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M.  Crocq  (de  Bruxelles),  membre  correspondant  national  de  la  Société, 

assiste  à  la  séance. 


Allocution  de  M.  M.  Klippel,  Président. 

Messiicrs^ 

Vous  avez  bien  voulu  me  désigner  pour  présider  yos  séances  durant  l'an- 
Dée  1908. 

Sans  faire  de  discours  d'aucune  sorte,  afin  de  ne  point  retarder  vos  travaux, 
dont  le  nombre  et  Timportance  sont  incontestables,  permettez- moi  d'abord  de 
Y0U8  remercier  de  la  bienveillance  que  vous  m'avez  accordée  en  tout  temps.  Et 
ensuite  de  souhaiter  à  notre  Société  la  même  prospérité  qu'elle  eut  avec  cons- 
tance depuis  le  jour  de  sa  fondation.  Je  vous  promets,  pour  ma  part,  de  contri- 
buer à  son  succès  dans  la  mesure  où  le  zèle  et  la  bonne  volonté  peuvent  con- 
courir à  cette  On. 
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A  propos  du  prooèB-verbal  de  la  dernière  ses 

Sur  le  prétendu  Pemphigus  Hystéricnie. 

M.  J.  Babinski.  —  M.  Raymond,  &  la  dernière  séance  de  la  S< 
note  qu'il  m*a  demandé  de  communiquer,  ne  pouvant  assister  It 
réunion,  avait  rectifié  en  partie  ce  qu'il  avait  écrit  précédomm] 
phigus  hystérique. 

Â  la  suite  de  cette  communication  j'avais  pris  la  parole^  • 
Société  médicale  des  hôpitaux,  où  la  question  du  pemphigus  ï 
discutée,  j'ai  mentionné  la  rectification  de  M.  Raymond. 

Or,  je  viens  de  constater  que  M.  Raymond,  à  la  correction  < 
apporté  &  sa  note  des  modifications  telles  que  mes  observati 
injustifiées  au  lecteur.  Afin  que  l'on  ne  puisse  m'accuser  d'avoir  { 
mond  des  idées  qu'il  n'a  pas  émises,  je  crois  nécessaire  de  citer 
qui  terminait  la  note  que  j'ai  lue,  en  son  nom,  la  dernière  fois  : 

«  Evidemment,  dans  lo  cas  particulier,  ce  n'ost  pas  riiystérie,  comme 
face  du  fait  soumis  &  mon  observation,  qui  a  créé  par  elle-même  le  pem 
fait  qu'imprimer  à  une  éruption  peut-être  causée  par  l'irrilation  dos  n 
par  une  infection  sanguine  ou  lymphatique,  ou  autre,  une  modaliti-  par 
on  peut  encore  rattacher  le  pemphigus  éi  rhystêrie,  en  raison  de  la  n* 
nelle  réflexe.  » 

Ce  passage  a  été  remplacé  parles  lignes  suivantes  : 

«  Je  pense  que,  dans  le  cas  particulier,  les  bulles  de  pemphigus  qui  8€ 
pendant  six  mois  et  seulement  du  côté  anosthésié,  ne  seraient  pas  surve 
leur  causée  par  la  présence  de  Taiguille  n'avait  pas  nettement  déterminé 
tions  hystériques  du  bras  droit,  siège  exclusif  de  l'éruption.  A  cause 
éruption  parait  se  rattacher  très  directement  à  la  mWrose.  D'ailleurs,  au  ( 
sanne,  M.  le  docteur  Terrien,  dont  on  ne  peut  mettre  en  doute  la  compile 
qu'il  avait  réussi  &  produire,  par  suggestion,  de  semblables  bulles.  » 

Ainsi  donc  Ip  fait  nouveau,  la  découverte  du  fragment  d'aiguili 
collection  sanguine  ne  modifie  en  rien  l'opinion  de  M.  Raymond 
des  phlyctènes  observées  chez  la  jeune  fille  dont  il  a  rapporté  l'his 

Dans  ces  conditions,  je  crois  utile  de  lui  fournir  des  renseigi 
je  pense,  changeront  sa  manière  de  voir. 

M.  Raymond,  an  congrès  de  Lausanne,  disait  ceci  : 

«  Depuis  la  polémique  courtoise  qui  a  existé  À  son  égard,  entre  M.  Babir 
a  continué  k  être  surveillée  attentivement  par  son  père,  médecin  intelli^n 
des  brillants  agrégés  de  la  Faculté  de  Paris,  M.  le  docteur  Thiroloix,  l'ui 
courant  des  légitimes  suspicions  que  1  on  doit  avoir  à  l'égard  de  semblable 
les  bulles  de  pemphigus  continuent  à  se  montrer  de  temps  à  autre,  sous 
observateurs,  surtout  à  propos  du  plus  petit  travail  elTectué  avec  la  main 
ne  se  produisent  que  sur  le  membre  supérieur  droit,  c'est-à-dire  sur  le 
des  douleurs,  celles-ri  étant  depuis  longtemps  d'origine  psychique,  ou  du  ir 
de  départ  central.  L*état  du  bras,  examiné  ces  jours-ci,  est  si  bien  normal. 
hardiment  affirmer  qu'il  n'y  a  pas  eu  et  qu'il  n'y  a  pas  à  l'heure  actue 
organique  sous-jacente.  Probablement.  M.  Babinski  va  conserver  son  doul 
puisque  je  n'ai  pas  vu  les  choses  par  moi-môme,  mais  étant  donné  la  qui 
observateurs,  je  ne  puis  récuser  leur  témoignage  (1) » 

(1)  Voir  Revue  Neurol.,  1907,  p.  887. 
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Il  ressort  de  ce  passage  que  M.  Rajmond  reconnait  parfaitement  en  principe 
la  possibilité  de  la  fraude  chez  les  malades  de  ce  genre  et  que  s'il  écarle  abso- 
lument cette  hypothèse  dans  le  cas  particulier,  c'est  parce  que  cette  jeune  fille 
aurait  été  surveillée  de  telle  manière  qu'il  lui  aurait  été  matériellement  impos- 
sible de  tromper  son  entourage.  Eh  bien,  M.  Thiroloix,  dont  M.  Raymond 
inroque  le  témoignage,  m'a  déclaré  et  m'a  autorisé  à  le  répéter,  que  cette 
malade  n'a  pas  été  soumise  à  une  surveillance  étroite,  qu'elle  a  été  souvent 
livrée  à  elle-même  pendant  la  période  où  les  les  phljctènes  se  produisaient.  On 
n>st  donc  nullement  en  droit  de  repousser  l'idée  de  supercherie.  M.  Rajmond  a 
dû  être  victime  d'un  malentendu  et  il  reconnaîtra,  sans  doute,  après  ces 
éclaircissements,  que  l'observation  qu'il  considérait  comme  fondamentale  n'est 
pas  du  tout  probante. 

En  ce  qui  concerne  le  fait  de  pemphigus  relaté  par  mon  ami,  M.  Terrien, 
contrairement  à  M.  Raymond,  je  ne  le  considère  pas  non  plus  comme  démons- 
tratif. Voici  le  passage  de  la  communication  de  M.  Terrien,  relative  &  ce  sujet  : 

■  Cette  malade  a  présenté  des  troubles  trophiques  de  la  peau  très  caractéristiques,  sur 
divers  points  du  corps,  des  phlycténcs  disséminées  d'une  façon  irrégulière.  Quelques- 
anes  atteignaient  le  volume  d*un  œuf  de  poule  et  ces  troubles  de  la  peau  ont  persisté 
pendant  trois  mois  environ.  Et  il  suffisait  de  déterminer  discrètement  par  la  pression 
un  peu  de  rougeur  sur  un  point  circonscrit  de  la  peau,  et  de  le  lui  faire  remarquer  pour 
que  le  lendemain  une  belle  phlyctëne  apparut,  atteignant  le  volume  des  phlyctènes 
spontanées  (i).  » 

M.  Terrien  omet  de  nous  faire  savoir  si  sa  malade  a  été  surveillée  pendant  les 
intervalles  qui  séparaient  les  moments  où  la  suggestion  était  pratiquée  de  ceux 
où  les  phlyctènes  apparaissaient.  Or,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  dans  cet 
ordre  de  faits,  les  fraudes  sont  tellement  communes  qu'il  est  indispensable  de 
mettre  les  sujets  en  observation  dans  l'impossibilité  matérielle  de  les  commettre. 

Je  profite  de  cette  occasion  pour  résumer  sur  cette  question  des -troubles  tro- 
pbiques  cutanés  dans  l'hystérie  mon  opinion  qui  me  paraît  ne  pas  avoir  été  tou- 
jours bien  comprise.  Certes,  je  n'ai  pas  de  raisons  suffisantes  pour  repousser  a 
priori  d'une  manière  catégorique  cette  idée;  je  soutiens  simplement  que  jusqu'à 
présent  personne  n'a  fourni  de  fait  rigoureusement  observé  et  contrôlé  qui  per- 
mette de  l'accepter. 

M.  Raymond.  —  La  première  note  que  M.  Babînski  vient  de  rappeler  a  été 
rédigée  précipitamment  parce  que  je  n'ai  connu  le  fait  nouveau  auquel  il  fait 
illusion  qu'à  sept  heures  du  soir,  la  veille  de  la  réunion  de  la  Société  de  Neuro- 
logie. La  seconde  a  été  écrite  après  réflexion  et  elle  exprime  bien  ma  pensée. 
La  jeune  fille  en  question  avait  un  fragment  d'aiguille  dans  le  doigt  depuis  des 
mois;  il  n'a  déterminé  d'inflammation  locale  qu'en  septembre  dernier;  alors  il 
a  été  enlevé  par  le  père.  A  partir  de  cette  époque,  par  le  fait  de  la  disparition  du 
corps  étranger,  il  n'y  a  plus  eu  d'irritation  douloureuse  ascendante,  plus  d'hys- 
térie et  alors  les  bulles  de  pemphigus  ont  cessé  de  se  produire.  Ces  bulles,  je  les 
ai  vues  à  Paris;  elles  n'avaient  pas  le  caractère  de  celles  produites  par  des  irri- 
tations locales  volontaires,  eau  chaude,  caustiques,  etc.,  etc.,  ces  dernières 
présentant  toujours,  en  dehors  de  la  surface  vésiculée,  des  traces  sur  l'éplderme, 
de  l'action  du  corps  irritant.  M.  Thiroloix  m'a  affirmé  que  la  jeune  fille,  pen- 

(I)  B€9Uê  Neurol  1907,  p.  896  et  897. 
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dant  les  longi  mois  d'apparition  des  bulles,  ôtait  attentivement  s 
son  pftve,  médecin  distingué  ;  il  paraît  qu'il  n'en  était  pas  ainsi 
bien,  mais  cela  ne  change  en  rien  ce  que  j'ai  vu.  Si  la  jeune  Gllc 
n*avait  pas  été  hystérique,  n'avait  pas  fait  des  accidents  dus  à  1i 
côté  du  bras  et  de  la  main  où  se  produisaient  les  bulles  de  pemph 
prouve  que  celles-ci  se  seraient  montrées. 

Je  continue  donc  à  croire  &  l'existence  du  pcmphigus  hjstérique  < 
par  notre  collègue,  M.  I^egendre,  à  la  Société  médicale  des  hôpita 
pour  me  faire  changer  d'avis.  J'ajoute,  à  propos  de  la  gangrène 
qu'il  est  tout  de  même  bien  curieux  de  voir  l'une  des  malades  de 
(de  Saint- L6),  présenter  du  sphacèle,  là  où  siégeaient  des  manifesta 
riques  et  pas  du  tout  dans  les  régions  où  existaient  des  aiguilles  qu 
dresse  ou  autrement,  elle  s'était  enfoncée  dans  la  peau.  Je  me  demi 
la  publication  des  cas  de  simulation  de  gangrène  hjstérique  pai 
commentées  malheureuses  avec  des  aiguilles  enfoncées  dans  leur  de 
faire  des  gangrènes  cutanées  aussi  étendues.  Dans  quel  liquide  c 
les  trempent-elles  donc  ?  Elles  enfoncent  des  aiguilles  dans  leur  pe^ 
de  leur  mentalité  spéciale,  je  le  veux  bien  ;  mais  sont-ce  ces  aiguiller 
la  gangrène,  voilà  ce  qui  ne  me  parait  pas  démontré.  Il  est  facile  d 
accusation  de  simulation,  encore  faut-il  la  prouver. 

M.  Brissaud.  —  On  a  certainement  exagéré  le  rôle  de  l'hystérie 
ductioD  des  troubles  trophiques.  Voici  un  fait,  cependant,  dont  j'a 
hier  :  j'ai  vu  une  malade  qui,  à  la  suite  d'une  blessure  du  bras,  p 
exemple  parfait  de  ce  qu'on  a  appelé  le  <  sein  hystérique  »  :  une  mami 
gonflée,  turgescente,  avec  une  hémiasthénie  du  même  côté.  Ce  troub 
me  parait  difficilement  explicable  si  l'on  n'invoque  pas  l'hystérie. 

Par  contre,  je  suis  devenu  très  méfiant  au  sujet  des  prétendus  ivd 
tériques  » . 

Nous  avons  rapporté  ici  même,  avec  M.  Sicard,  l'histoire  d'une  i 
présentait  un  œdème  du  bras  qualifié  d'hystérique,  survenu,  dise 
suite  d'une  blessure,  d'ailleurs,  insignifiante.  Cette  femme,  qui 
touché  une  assez  forte  indemnité  pour  cet  accident,  désirait  obt 
davantage.  Et  nous  avons  acquis  la  preuve  que  son  prétendu  œdème 
était  provoqué  par  la  malade  elle-même  en  exerçant  une  habile  comp 
racine  du  bras. 

Plusieurs  de  mes  confrères  commis  aux  expertises,  et  moi-même, 
vu  se  présenter  chez  nous,  à  quelques  jours  de  distance,  conduits  pi 
médecin,  trois  malades  atteints  d'œdème  soi-disant  hystérique  à  la  s 
d«nts  du  travail.  Ici  encore,  la  trace  d'une  compression  sur  le  bras  • 
naissable. 

Aussi,  je  me  demande  ce  qu'il  reste  aujourd'hui  de  l'œdème  fr 
hystérique  et  si  les  faits  étiquetés  de  ce  nom  ne  sont  pas  tout  simp 
accidents  de  simulation. 

M:  {.  Babinski.  —  M.  Raymond  ne  soutient  donc  plus  que  sa  ma 
mise  dans  Timpossibilité  de  commettre  une  supercherie,  et  aband* 
argument  sur  lequel  il  fondait  précédemment  son  opinion,  il  en  i 
nouveau  en  affirmant  que  les  bulles  n'avaient  pas  les  caractères  decel) 
produites  par  des  irritations  locales  volontaires,  ces  dernières  pré8( 
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jours,  dit-il,  en  dehors  de  la  surface  yésiculée,  des  traces  sur  répiderme  de, 
raction  du  corps  irritant.  Si,  parfois,  il  est  vrai,  on  peut  reconnaître  ainsi  la 
fraude,  on  n'a  pas  là  un  caractère  distinctif  absolu,  car  il  peut  faire  défaut 
dans  des  cas  de  phljcténes  artificielles. 

Je  ferai  remarquer  encore  &  M.  Raymond  que  rien  ne  l'autorise  à  dire  que  la 
jeune  Glle  ait  eu  un  fragment  d'aiguille  dans  le  doigt  •  depuis  des  mois  >, 
puisque  la  présence  de  ce  corps  étranger  a  été  ignoré  de  son  père  et  de  toutes 
les  personnes  de  son  entourage  jusqu'au  jour  où  on  en  a  pratiqué  fortuitement 
l'extraction. 

t  11  est  facile  de  porter  une  accusation  de  simulation,  encore  faut-il  la  prou- 
ver *,  dit  M.  Rajrmond.  Je  lui  répondrai  que  c'est  à  ceux  qui  affirment  l'exis- 
tence des  troubles  trophiques  cutanés  dans  l'hystérie  —  et  ils  se  font  d'ailleurs 
déplus  en  plus  rares  —  à  donner  des  preuves.  Dans  cet  ordre  d'idées  une  obser- 
vation ne  pourrait  être  prise  en  considération  que  s'il  était  établi  que  le  sujet 
ait  été  mis  dans  l'impossibilité  matérielle  de  tromper;  or  je  ne  vois  rien  de 
pareil  dans  les  faits  qu'ont  rapportés  ceux  qui  croient  aux  phlyctènes,  gangrènes 
et  autres  troubles  trophiques  de  la  peau  dans  l'hystérie. 

M.  Brissaud,  qui  partage  presque  complètement  ma  manière  de  voir,  et  qui  a 
relaté  plusieurs  faits  fort  remarquables  &  l'appui  de  cette  opinion,  vient  de  nous 
dire  qu'il  a  observé  un  cas  de  tuméfaction  d'un  sein  qu'il  croit  de  nature  hys- 
térique, parce  que  la  malade  avait  de  l'hémianesthésie  du  môme  côté.  H  voudra 
bien  reconnaître  que  ce  n'est  là  qu'une  hypothèse  et  qu*on  peut  supposer  aussi 
que,  dans  ce  cas,  une  hémianesthésie  hystérique  est  venue  se  greffer  sur  une 
affection  d'une  nature  toute  différente,  de  même  qu'elle  peut  s'associer,  par 
exemple,  à  une  hémiplégie  organique. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles)  —  Depuis  le  Congrès  de  Genève,  je  ne  sais  plus  ce 
qu'il  faut  appeler  du  nom  d'hystérie  !  Nous  avons,  en  effet,  entendu,  au  sein  de  cette 
assemblée,  des  savants  autorisés  développer  les  théories  des  plus  contradictoires 
et  cela  avec  un  talent  remarquable.  Et  si  nous,  qui  avons  assisté  aux  débats, 
nous  sommes  troublés  par  ces  théories,  que  doivent  penser  les  praticiens  qui 
attendaient  une  solution  des  travaux  du  Congrès?  Je  crois  que  des  discussions 
basées  sur  des  impressions  personnelles  de  chacun  sont  dangereuses  ;  il  est 
temps  que  l'on  envisage  l'hystérie  d'une  manière  un  peu  plus  positive,  qu'on  la 
déGoisse  d'une  manière  pratique,  sans  idée  préconçue,  en  tenant  compte  de  sa 
sjmptomatologie  et  en  n'écartant  pas  à  priori  tel  ou  tel  phénomène.  Autrefois, 
OD  exigeait  l'existence  des  stigmates;  on  a  raison,  sans  doute  aujourd'hui,  de  ne 
plus  y  attacher  la  même  importance,  mais  on  a  tort,  à  mon  avis,  de  négliger 
totalement  l'examen  somatique  des  hystériques.  Au  cours  de  cette  longue  discus- 
sion, aucun  orateur  n'a  pensé  à  parler  des  symptômes  objectifs  de  l'hystérie, 
personne  n'a  songé  à  parler  des  troubles  des  réflexes  qui  sont  cependant  très 
intéressants  ;  on  oublie  l'abolition  du  réflexe  pharyngien,  on  ne  tient  pas 
compte  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  ni  de  l'abolition  des  réflexes  plan- 
taires ;  on  passe  sous  silence  le  phénomène  plantaire  conservé  ou  abolition  simul- 
tanée des  deux  réflexes  plantaires  (flexion  et  fascia  lata),  phénomène  qui  m'a 
permis  cependant  de  faire  le  diagnostic  différentiel  dans  des  cas  difficiles,  notam- 
ment dans  des  cas  de  névrose  traumatique  (Voir  :  Revue  neurologique^  15  no- 
vembre 1904,  n*  21). 

En  résumé,  je  pense  que  l'on  a  tort  de  ne  plus  chercher  à  préciser  les  symp- 
tômes somatiques   de  l'hystérie  :  certes,  cette  névrose  est  avant  tout  un  état 
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psjcho-pathologique  caractérisé  par  la  suggesiibilité,  mais  je  crois  que  cet  élat 
s'accompagne  de  perturbations  somatiques  intéressantes  à  relever. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Nous  avons  tous  le  désir  d'arriver  à,  plus  de  précision 
dans  la  définition  de  ce  qu'il  faut  entendre  aujourd'hui  par  hystérie.  Depuis 
longtemps  déjà,  M.  Babinski  a  demandé  qae  la  Société  discute  cette  question. 
Ne  pourrait-on  lui  consacrer  une  séance  supplémentaire,  dans  un  prochain 
délai? 

M.  Dejebinb.  —  La  Société  pourrait  également  consacrer  une  séance  supplé- 
mentaire à  la  question  de  Vaphasie. 

M.  Klippbl,  président,  consulte  la  Société  à  ce  sujet. 

La  Société  décide  de  se  réunir  en  deux  séances  supplémentaires,  Tune  le 
jeudi  9  atril  pour  discuter  la  question  de  VhysUrie,  l'autre  le  jeudi  14  mai  pour 
discuter  la  question  de  Vaphasie. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Tjrpe  spécial  de  Syndrome  Alterne,  par  MM.  Bbissaud  et  Sicabd. 

Nous  avons  observé,  chez  trois  malades,  un  tjpe  spécial  de  syndrome  alterne, 
non  encore  décrit,  et  caractérisé  essentiellement  par  un  hémispasme  facial 
total  d'un  côté  et  par  des  troubles  de  la  motilité  des  membres  du  côté  opposé. 

La  lésion,  irritative  pour  le  noyau  ou  le  tronc  du  facial,  plus  ou  moins  des- 
tructive pour  le  faisceau  pyramidal,  parait  avoir  été  dans  ces  cas  d'origine 
syphilitique  (raptus,  ischémie).  Elle  reconnaît  comme  localisation  la  région 
hémi-bulbo-protubérantielle.  Sous  l'influence  du  traitement  mercuriel,  un  de 
ces  malades  a  guéri,  les  deux  autres  n'ont  présenté  qu'une  amélioration  par- 
tielle (1). 

I.  Méningo-radiculite  purement  antérieure  et  asymétrique  duPlexus 

.,  par  MM.  F.  Raymond  et  Félix  Rose.  (Présentation  du  malade.) 


Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie 
est  intéressant  à  plus  d'un  point  de  vue  ;  la  localisation  asymétrique  du  pro- 
cessus pathologique,  l'évolution  des  symptômes,  et  la  difficulté  du  diagnostic 
étiologique  nous  ont  paru  devoir  justifier  cette  présentation. 

Observation.  —  M.  Bo...,  45  ans,  marcliand  de  vins,  vint  consaller  à  la  Salpélrière  le 
14  novembre  1907,  pour  une  alrophie  musculaire  des  deux  membres  supérieurs. 

Il  n*a  jamais  souffert  d'aucune  maladie  infectieuse  et  en  particulier  il  nie  avoir  con- 
tracté la  syphilis  et  on  ne  trouve,  en  l'interrogeant,  rien  qui  permette  de  soupçonner 
l'existence  d'une  infection  spécifique.  Le  malade  ne  semble  pas  davantage  s'être  livré  à 
des  excès  éthyliques,  mais  il  est  probable  que,  de  par  son  métier,  il  a  dû  boire  un  peu 
plus  qu'il  n'est  absolument  raisonnable  ;  il  a  en  effet  assez  fréquemment  des  cauche- 
mars la  nuit,  mais  il  n'a  jamais  vomi  le  matin  et  Texamen  de  son  foie  révèle  des  condi- 
tions normales.  Il  n'a  jamais  exercé  d'autre  profession  que  celle  de  marchand  de  vins  et 
n'a  jamais  touché  au  plomb;  il  n'existe  d'ailleurs  chez  lui  aucune  trace  d'intoxication 
saturnine. 

(1)  Les  observations  seront  publiées  ultérieurement  avec  figures. 
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U  j  a  7  ans  il  a  soulTert  d'une  toxi-infcction  aiguiS  soit  appendicite,  soit,  suivant  lai, 
intoxication  atimentaire,  qui  se  traduisit  par  des  vomissements  incoercibles,  que  la  glace 
ne  calma  qu'après  18  jours;  mais  ralimcntaiion  normale  ne  redevint  possible  qu'après 
7  semaines. 

Il  y  a  6  ans.  il  s'est  beaucoup  fatigué.  Il  eut  à  ce  moment  des  céphalées  violentes 
pendant  3  mois.  Elles  survenaient  tous  les  jours  après  déjeuner  et  siégeaient  particulié- 
ment  de  chaque  côté  de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur,  pour  irradier  vers 
Tocciput.  Ayant  consultt'  à  Necker  on  le  mit  à  un  régime  alimentaire  sévère,  car  le 
malade  est  un  grand  constipû  restant  jusqu'à  12  jours  sans  aller  &  la  selle  et  a  de  temps 
en  temps  (il  les  avait  déjà  à  ce  moment)  de  fortes  douleurs  d'eslomac,  ducs  sans  doute 
À  de  rbyperchlorhydrie.  Malgré  le  iraitcmont,  il  n'éprouva  aucune  amélioration  ;  mais  il 
aurait  été  guéri  ensuite  par  un  pharmacien,  qui  lui  fit  disparaître  ses  douleurs  de  tête 
en  3  jours. 

Il  resta  en  bonne  santt*  jusqu'en  octobre  4904.  Alors  il  ressentit  dans  la  main  gauche 
des  fourmillements  qui  s'accompagnèrent  bientôt  d'une  faiblesse  des  doigts.  En  même 
itmps  que  cette  parésie  allait  en  progressant  et  en  s'étendant  (eu  15  jours  elle  avait 
remonté  jusqu'au  coude),  le  malade  remarqua  une  atrophie  de  la  main  et  de  l'avant- 
bras.  Malgré  ces  troubles  il  put  continuer  à  travailler  de  cette  main  gauche. 

Au  bout  de  4  à  5  mois  le  bras  et  l'épaule  du  même  côté  ont  commencé  à  se  paralyser 
et  à  maigrir  et  il  eut  quelques  vagues  douleurs  à  l'épaule.  Mais  à  ce  moment  la  main 
étail  bien  plus  faible  que  le  bras.  —  Un  an  plus  tard  le  bras  était  très  atrophié,  mais 
atrophie  et  paralysie  du  bras  et  de  l'épaule  sont  restés  stationnaires  depuis. 

C'est  pendant  Tété  1906  que,  voulant  faucher  à  la  campagne,  le  malade  s'aperçut  que 
sa  main  dMûte  était  engourdie  et  commençait  &  s'ail'aiblir.  L'atrophie  de  la  main  et  de 
l'arant-bras  droits  sont  allés  en  progressant  et  depuis  quelques  mois  le  bras  et  l'épaule 
aussi  se  sont  mis  à  maigrir. 

Pendant  ce  temps,  environ  depuis  14  mois  :  la  main  gnuehe  a  eomnieneé  à  récupérer 
tet  $aiUi€s  ei  la  paralysie  a  également  rétrocédé.  Elle  ne  fut  jamais  atrophiée  au  même 
point  que  la  main  droite  l'est  actuellement,  mais  son  atrophie  n'en  a  pas  moins  été 
réelle  et  le  malade  est  très  afflrmatif  au  sujet  du  cette  amélioration  de  la  main  et  de 
l'avant-bras  gauches.  Du  côté  droit,  au  contraire,  l'atrophie  est  toujours  en  évolu- 
tion. 

Etat  du  malade  le  23  novembre  i907.  —  Membres  supérieurs.  —  Ce  qui  frappe  avant 
tout  Bat  une  atrophie  musculaire  alfectant  les  deux  membres  supérieurs,  mais  distribuée 
d'une  façon  différente  d'un  côté  et  de  l'autre.  Alors  qu'à  gauche,  elle  occupe  surtout  les 
muscles  de  l'épaule  et  du  bras,  l'avant-bras  et  la  main  présentant  un  relief  à  peu  près 
normal,  à  droite  l'avant-bras  et  la  main  sont  le  siège  d'une  atrophie  musculaire  très 
intense,  tandis  qu'au  contraire  les  muscles  du  bras  et  de  Tépaule,  quoique  atteints,  n'en 
présentent  pas  moins  un  développement  bien  supérieur  à  ceux  du  côté  opposé. 

Membre  supérieur  gauche.^  Force  museulaire.—  Doigts.— Flexion  normale.  Extension  : 
un  peu  diminuée,  surtout  pour  les  dernières  phalanges.  Abduction  normale. 
Pouce.  —  Flexion  et  opposition  :  normales.  Extension  un  peu  faible. 
Mttin.  —  Flexion  bonne.  Extension  un  peu  faible.  Abduction  et  adduction  :  normales. 
Prooation  normale  ;  supination  :  quand  on  essaie  de  mettre  la  main  en  pronation,  on 
arrive  assez  aisément  k  amener  la  main  en  position  intermédiaire,  mais  ensuite  les  supi- 
Dateurs  résistent  bien. 
Arant-bras.  —  Flexion  très  faible  ;  extension  un  peu  meilleure. 

firas.  —  Abduction  et  flexion  :  très  faibles;  mouvement  eu  arriére  :   faible.   Adduction 
et  rotations  internes  et  externes  normales. 
Epaule.  —  Elévation  conservée. 

Atrophie  musculaire.  —  Frappe  surtout  le  deltoïde,  le  biceps  brachial  antérieur,  long 
supinatear,  plus  légèrement  le  triceps,  qui  est  cependant  très  atteint  et  la  face  posté- 
rieure de  l'avant-bras  (muscles  épicondyliens).  La  face  antérieure  de  l'avant-bras,  les 
eniineoces  tliénar  et  hypothénar,  les  espaces  interosseux  sont  parfaitement  conservés. 
RffUxes.  —  Réflexes  du  poignet  abolis  ;  rOflexe  tricipital  conservé. 
Mtmbre  supérieur  droit.  —  Force  museulaire.  —  Doigts.  —  La  flexion  spontanée  est 
possible  pour  les  premières  phalanges  du  médius  et  de  l'annulaire,  mais  se  fait  sang 
force;  la  flexion  du  petit  doigt  est  moins  bien  conservée.  Celle  de  l'index  est  nulle.  La 
flexion  des  phalanges  terminales  est  impossible.  —  L'extension  et  l'abduction  des  doigts 
^  fait  à  peu  prés  bien,  mais  sans  aucune  force. 

Pouce.  —  8aaf  l'abduction  (long  abducteur),  les  autres  mouvements   sont  nuls   ou 
presque. 
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Main.  —  Flexion  assez  bien  conservée.  Extension  nulle.  Abduction  nulle.  Adduction 
bonne   Supination  normale.  Pronation  un  peu  afîaiblie. 

Arant-bras.  —  Flexion  et  extension  bonnes,  mais  non  en  rapport  avec  le  métier  fati- 
gant qu'exerçait  le  malade,  qui  affirme  d'ailleurs  que  ces  mouvements  n*ont  plus  la  force 
de  jadis. 

Br<u  —  Tous  les  mouvements  sont  bien  conservés  sauf  l'abduction  qui  est  un  peu 
affaiblie. 

Quand  on  ordonne  au  malade  de  mettre  la  main  sur  la  tête,  il  le  fait  comme  un  myo- 
Iiatbique  à  gauche,  correctement  à  droite. 

Les  mouvements  de  Tépaule  (trapèze,  rhomboïde,  grand  dentelé)  sont  nor- 
maux. 

Atrophie  muiculaire.  —  l'^lle  porte  avant  tout  sur  la  main,  dont  toutes  les  saillies  ont 
Tondu  ;  la  main  est  plate  et  on  perçoit  les  espaces  interosseux  L*avant-bras  est  égale- 
ment le  siège  d'une  atrophie  généralisée  et  a  pris  une  forme  cylindrique  aplatie.  Au 
niveau  du  bras,  l'atrophie  est  beaucoup  moins  prononcée,  et  c'est  surtout  une  diminu- 
tion de  la  consistance  que  l'on  remarque  dans  le  biceps  ;  le  deltoïde  est  plus  atteint,  en 
particulier  dans  ses  faisceaux  antérieur  et  moyen. 

né(lex2s.  —  Tous  les  réflexes  du  membre,  tant  au  coude  qu'au  poignet  sont  pres- 
que abolis. 

Elude  de  la  tensibilité  des  deux  membres  supérieurs.  —  SensibiliU  objective.  —  D'une 
façon  générale  elle  est  conservée  partout.  Cependant  au  début  de  l'examen,  le  malade  se 
trompe  parfois  dans  l'interprétation  des  sensations  thermiques  k  la  partie  interne  des 
deux  mains  et  au  niveau  des  auriculaires.  Mais  ces  troubles  disparaissent  très  rapide- 
ment au  cours  de  l'examen.  11  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité  articulaire. 

SensibilUé  subjedice.  —  Le  malade  accuse  quelques  douleurs  spontanées  au  niveau  de 
l'épaule  gauche,  mais  celles-ci  n'ont  pas  le  caractère  lancinant  et  s'expliquent  peut-être 
par  l'existence  d'une  arthrite  sèche  légère  de  l'articulation  scapulo-humérale. 

A  la  pression  des  nerfs  on  ne  constate  aucune  douleur  &  gauche,  par  contre,  &  droite, 
la  pression  sur  le  filet  du  I*^  espace  interosseux,  sur  le  médian  &  la  face  anté- 
rieure de  l'avant-bras,  et  sur  le  radial  dans  la  gouttière  externe  du  pli  du  coude  est 
extrêmement  pénible.  La  compression  du  cubital  et  des  nerfs  dans  le  creux  azillaire  et 
celle  du  point  d'Erb  sont  indolores. 

Syndrome  oculo-sympathique,  —  Léger,  mais  complet  k  droite. 

Reste  du  corps.  —  U  n'existe  aucun  trouble  morbide.  Les  réflexes  rotuliens  sont  un 
peu  vifs,  mais  il  n'existe  ni  clonus,  ni  signe  de  Babinski,  pas  de  troubles  sphinctériens. 
La  prossion  sur  la  colonne  vertébrale  n'est  douloureuse  en  aucun  point. 

L'examen  viscéral  ne  permet  de  constater  aucune  trace  de  tuberculose.  L'injection  de 
1/10  puis  de  3/tO  de  milligramme  de  tuberculine  n'a  pas  donné  lieu  à  une  élévation  ther- 
mique, ni  môme  à  une  réaction  locale. 

La  ponction  lombaire  a  révélé  l'existence  d'une  lymphocytose  très  intense,  les  lym- 
phocytes atteignant  le  chiffre  de  60  par  champ  microscopique  à  l'immersion  i/12,  sans 
adjonction  d'autres  éléments  cellulaires. 

M.  Armand  Delille  a  bien  voulu  faire  avec  le  liquide  céphalo-rachidien  de  ce  malade 
l'épreuve  de  Wattermabn.  Elle  a  été  négative,  alors  qu'elle  fut  positive  avec  un  liquide 
(le  paralytique  général  que  nous  lui  avions  envoyé  en  même  temps. 

L'examen  électrique  des  muscles,  pratiqué  obligeamment  par  M.  le  docteur  Huet  donne 
le  résultat  suivant  : 

A  gauche  :  D.  R.  bien  caractérisée,  sur  le  de/<otVfe  (excitation  faradique  très  diminuée, 
excitation  galvanique  très  diminuée  avec  contractions  lentes  et  inversion  de  la  formule 
|)olaire).  Sur  les  fibres  les  plus  antérieures  et  les  fibres  les  plus  postérieures,  les  réac- 
tions électriques  sont  moins  altérées  que  dans  le  reste  du  muscle. 

Sur  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  :  0.  R.  très  prononcée  avec  abolition  de  l'excita- 
bilité faradique. 

Longue  portion  du  triceps  :  réactions  assez  bien  conservées.  Vastes  interne  et  externe  : 
J).  R.  partielle. 

Long  supinateur  et  radiaux  :  I).  R.  partielle;  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et 
^;aivaiiique  et  modifications  qualitatives  caractéristiques. 

Réactions  un  peu  diminuées  sans  D.  R.  appréciable  sur  V extenseur  commun  des  doigts 
et  le  cubital  postérieur.  Réactions  bien  conservées  sur  les  muscles  propres  du  pouce  (loog 
abducteur,  long  et  court  extenseur)  ainsi  que  dans  tout  le  domaine  du  nerf  médian  et  du 
nerf  cubital. 

Ceinture  scapulaire  :  réactions  normales. 
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A  droite  :  Sur  le  d^toïde  D.  R.  se  présentant  dans  les  mômes  conditions  qu'A  gaudie  , 
la  diminution  de  Texcitabilité  faradique  est  cependant  moindre. 

Kéactioos  bonnes,  sans  D.  R.  sur  le  tricept^  biceps  brachial  antérieur,  long  supinaleur, 
rj^tenteurt  propres  du  pouce.  Traces  de  D.  R.  sur  les  radiaux.  D.  R.  partielle  sur  Vexten- 
ffur  commun  de$  doigts  et  le  cubital  postérieur. 

Réactions  un  peu  diminuées  sans  D.  R.  sur  le  rond  pronateur  et  les  palmaires.  -—  D.  R. 
assez  prononcée  sur  les  fléchisseurs  des  doigts;  D.  R.  forte  sur  les  muscles  de  Véminenre 
thmar. 

Réactions  assez  bien  conservées  sans  D.  R.  sur  le  ctibital  antérieur,  los  muscles  de 
Vrminenct  hypothénar,  les  III*  et  IV*  interosseux. 

1).  R.  partielle  sur  Vabduetion  du  pouce,  les  /''  et  II*  interosseur. 

Réactions  normales  k  la  ceinture  seapulaire. 

hepuis  le  malade  a  et*';  soumis  à  un  traitement  mercuriel  et  à  rclcctrothérapie. 
Aucune  améliocation  notable  n*est  survcnux*  à  drpile  ;  au  contraire  la  flexion  du  médius 
(><t  devenue  presque  impossible.  A  gauche  Textension  des  doigts  et  du  poucu,  qui  était  un 
peu  faible,  est  actuellement  absolument  normale. 

En  résumé,  chez  un  homme  de  45  ans,  survint  il  y  a  trois  ans,  sans  cause 
apparente,  une  paralysie  atrophique  de  la  main  gauche,  qui,  rapidement,  gagne 
les  muscles  de  Tayant-bras.  Quatre  mois  plus  tard,  l'atrophie  gagne  également 
le  bras  et  Tépaule  du  même  côté.  H  j  a  un  an  et  demi,  le  membre  supérieur 
droit  commence  à  maigrir  également  dans  ses  segments  distaux,  en  même  temps 
que  la  main  et  Tayant-bras  du  côté  opposé  reprennent  leur  force  et  leur  volum'e 
a  peu  prés  normaux.  Depuis  quelques  mois  Tépaule  et  le  bras  droits  se  sont  mis 
à  s'atrophier  légèrement. 

Actuellement  ce  malade  présente  une  paralysie  avec  atrophie,  occupant  à 
gauche  le  territoire  radiculaire  supérieur  du  plexus  brachial,  à  droite  le  terri- 
toire radiculaire  inférieur,  grouo  modo.  L'examen  électrique  révèle  de  la  D.  R., 
plus  ou  moins  complète  dans  les  territoires  atrophiés.  Cependant  à  droite,  le 
territoire  radiculaire  inférieur  n'est  altéré  que  partiellement  (éminence  hypo- 
thénar,  111*  et  IV*  interosseux  conservés)  à  ce  point  de  vue.  De  plus,  de  ce  côté  le 
deltoïde  présente  seul  de  la  D.  R.,  de  tous  les  muscles  innervés  par  C^' .  A  droite 
on  note  le  signe  de  Klumpke.  Il  n'existe  pour  ainsi  dire  aucun  trouble  de  la  sen- 
sibilité objective,  en  tout  cas  ils  sont  très  légers,  peu  étendus  et  essentiellement 
transitoires,  disparaissant  par  sommation.  Douleur  à  la  pression  des  nerfs 
médiao  et  radial  à  droite.  Aucun  signe  pouvant  faire  penser  à  une  lésion  de  la 
moelle.  Lymphocytose  rachidienne  extrêmement  intense. 

Le  diagnostic  de  localisation  ne  saurait  faire  le  moindre  doute.  La  topographie 
radiculaire  de  l'atrophie  supérieure  à  gauche,  inférieure  adroite,  avec  syndrome 
oculo-sympathique  de  ce  côté  permet  de  conclure  à  une  lésion  des  racines  du 
pleius  brachial.  La  lymphocytose  et  le  signe  de  Klumpke  indiquent  que  cette 
lésion,  partielle  pour  certaines  racines,  estintrarachidienne  et  due  à  un  processus 
de  méningite  localisée. 

Nous  ferons  remarquer  tout  d'abord  que  des  paralysies  radiculaires  à  symp- 
t<)matoIogie  purement  motrice  sont  exceptionnelles  en  dehors  des  paralysies 
traomatiqaes.  II  est  vrai  qu'une  légère  hypoesthésie  transitoire  &  la  chaleur  a 
pu  être  décelée  au  niveau  des  deux  éminences  hypothénar,  mais  trop  légère 
pour  changer  le  tableau  clinique  général  présenté  par  ce  malade. 

Les  douleurs  à  la  pression  des  nerfs  à  droite  tendrait  à  faire  admettre  malgré 
tout  une  irritation  des  racines  postérieures,  mais  a  aucun  moment  il  n'exista 
«les  douleurs  radicg/aires  spontanées,  lancinantes  ou  fulgurantes. 

In  fait  sur  lequel  nous  voudrions  attirer  l'attention  est  l'amélioration  consi- 
dérable qui  s'est  produite  dans  le  domaine  radiculaire  inférieur  gauche,  qui  est 
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presque  revenu  à  la  normale,  alors  que  la  lésion  est  toujours  ^n  évolution  dans 
le  domaine  correspondant  à  droite.  Un  fait  analogue  a  été  rapporté  par 
MM.  Gaussel  et  Snoiirnoff  {Rev.  Neurol  4906),  dans  un  cas  de  pachj-méningite 
tuberculeuse  contrôlée  à  Tautopsie. 

Quant  à  Tétiologie  de  cette  méningo-radiculite,  elle  est  peu  claire.  Le  malade 
nie  avoir  eu  la  syphilis,  rien  ne  permet  de  la  soupçonner  chtz  lui  et  jusqu'à 
présent  le  traitement  raercuriel  n'a  donné  aucun  résultat.  Contre  rhjpothése 
d'une  lésion  tuberculeuse,  nous  citerons  le  résultat  négatif  d'une  injection  de 
3/40  de  milligramme  de  tuberculine.  Cependant  sur  une  radiographie  faite 
récemment  il  semble  exister  quelques  lésions  du  côté  de  la  colonne  vertébrale, 
Les  espaces  qui  séparent  les  V*,  VI*  et  VU*  vertèbres  cervicales,  bien  visibles  à 
gauche,  sont  occupés  à  droite  par  une  ombre  assez  opaque.  De  plus  les  VI'  et 
VU*  vertèbres  cervicales  sont  un  peu  inclinées  à  gauche  et  en  bas.  Mais  la 
colonne  vertébrale  n'est  pas  douloureuse  à  la  pression.  Quant  à  une  sjringo- 
myélie  anormale,  l'existence  d'une  lymphocjtose  aussi  abondante  l'élimine 
immédiatement. 

Aucune  lésion  viscérale  n'existe  chez  ce  malade  ;  comme  trouble  fonctionnel 
on  ne  trouve  qu'une  constipation  ancienne  très  marquée.  Aucune  intoxication 
saturnine  ne  peut  expliquer  cette  réaction  méningée  chez  lui,  et  son  éthjlisme 
très  modéré  ne  peut  pas  davantage  être  mis  en  cause. 

En  résumé,  c'est  plutôt  du  côté  d'une  pachyméningite  cervicale  bacillaire  que 
nous  inclinerions,  malgré  l'absence  de  réaction  fébrile  à,  la  tuberculine,  de  don- 
leurs  vertébrales,  la  localisation  strictement  latérale  pouvant  nous  expliquer 
le  pourquoi  de  la  lymphocytose  rachidienne  abondante,  ce  signe  manquant  très 
souvent  dans  le  mal  de  Pott  &  cause  de  la  coalescence  des  méninges. 

En  tout  cas,  la  localisation  du  processus  aux  racines  antérieures,  les  parti- 
cularités de  sa  distribution  et  de  son  évolution  nous  ont  paru  mériter  d'être 
rapportées. 

III.  Névxite  sensitive  et  trophique  à  la  suite  d'un  Zona.  Lésions  tro- 
phiques  des  Os  de  la  main  à  t3rpe  de  Rhumatisme  Chronique  (4), 

par  M.  Feux  Rose. 

Chez  une  femme  de  67  ans,  un  zona,  occupant  la  bande  radicnlaire  externe 
du  bras,  est  suivi  de  douleurs  violentes  dans  l'épaule,  puis  dans  l'avant-bras  et 
la  main  droite,  en  même  temps  que  se  développe  un  œdème  de  la  main  et  de 
l'avant-bras  et  des  troubles  trophiques  des  os. 

Malgré  l'absence  de  troubles  des  réactions  électriques,  l'existence  d'une 
névrite  n'est  pas  douteuse.  De  telles  névrites  sont  d'ailleurs  loin  d'être  rares 
après  le  zona  et  dépendent  de  la  même  cause  que  celui-ci.  L'œdème  que  pré- 
sente cette  femme,  circonscrit  au  dos  de  la  main  et  à  la  face  postérieure  de 
l'avant-bras,  œdème  mou,  est  certainement  un  œdème  trophique;  il  n'existe 
d'ailleurs  ni  dilatatations  veineuses  ni  aucun  autre  signe  de  compression  des 
veines  du  bras.  Quant  aux  troubles  trophiques  du  côté  des  os  de  la  main,  nul 
doute  qu'ils  ne  relèvent  également  de  la  névrite. 

Le  tableau  radiographique,  d'aspect  extérieur  des  doigts  rappelle  de  très  prés 
ce  que  l'on  a  coutume  de  voir  au  début  de  certains  rhumatismes  chroniques. 
Les  doigts  ne  sont  pas  déjetés  du  côté  du  bord  cubital  de  la  main»  mais  c'est 
une  déformation  qui  manque  souvent  au  début  de  cette  maladie. 

(1)  Paraîtra  in  extemo  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  SalpHrière, 
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Voici  donc  un  nouvel  exemple  de  lésions  dites  rhumatismales  à  la  suite  de 
névrite.  MM.  Lejonne  et  Chartier,  Lejonne  et  Descomps  en  ont  publié  Tan  der- 
nier deux  cas  à  la  suite  de  névrite  ascendante  et  de  névrite  infectieuse  locale. 
Dans  les  deux  observations  l'objection  que  les  lésions  rhumatoïdes  étaient  d'ori- 
gine infectieuse  était  jusqu'à  un  certain  point  justifiée;  dans  le  cas  que  nous 
venons  de  rapporter  il  y  avait  certes  aussi  une  infection  à  l'origine  de  la 
maladie;  mais  celte  infection  s'est  tout  d'abord  cantonnée  au  niveau  du  ganglion 
rachidien,  pour  ne  donner  naissance  qu'après  coup  à  une  névrite  strictement 
sensilivo-trophique.  Il  est  possible  que  Tinfccftion  ait  joué  un  certain  rôle  dans 
la  production  des  lésions  des  os,  en  agissant  directement  sur  le  tissu  osseux, 
mais  cela  parait  peu  probable.  La  coexistence  d'un  œdème  trophique  nous  pousse 
à  admettre  plutôt  que  l'infection  (ou  l'intoxication!)  n'a  réussi  à  provoquer  une 
ostéite  raréfiante  rhumatismale  que  par  l'intermédiaire  de  la  névrite.  L'hjpo- 
tbése  de  l'action  des  agents  microbiens  ou  des  toxines  sur  les  os  et  les  articula- 
lions  par  l'intermédiaire  du  sjslème  nerveux,  hypothèse  déjà  ancienne,  explique 
bien  des  faits  étiologiques,  anatomiques  et  symptomatologiques  du  rhumatisme 
chronique  et  suffît  à  concilier  les  théories  nerveuse  et  infectieuse  de  cette  maladie. 

IV.  Sjmdrome  de  Compression  Médullaire  chez  une  grande  Hysté- 
rique (Association  hjrstéro-organique  ou  maniiestation  purement 
hystérique?)  par  MM.  Claude  et  Félix  Rose.  (Présentation  de  la  malade.) 

L'intérêt  de  l'observation  que  nous  rapportons  ne  réside  pas  seulement  dans 
une  question  de  pronostic  en  présence  d'une  affection  qui  peut  constituer  une 
ioGrmité  définitive  ou  disparaître  sans  laisser  de  traces  ;  le  cas  que  nous  avons 
soumis  à  l'examen  de  la  Société  de  Neurologie  rouvre  une  fois  de  plus  le  débat 
relatif  à  la  valeur  séméiologique  de  certains  signes  qui,  suivant  la  conception 
qae  l'on  adopte  de  la  nature  des  phénomènes  dits  hystériques,  peuvent  être 
interprétés  comme  l'expression  d'une  lésion  organique  ou  d'un  trouble  fonction- 
nel purement  névropathique.  11  s'agit  d'une  malade  présentant  à  côté  de  mani- 
restations  dont  le  caractère  hjstérique  est  indiscutable,  des  sjmptômes  pou- 
vant relever  d'une  altération  médullaire,  mais  dont  une  analjse  répétée  et  soi- 
gneuse ne  nous  a  pas  permis  d'arriver  &  une  conclusion  ferme. 

Mlle  Jeanne  V...,  22  ans,  sans  profession,  entra  dans  le  service  de  M.  le  Professeur 
Raymond  le  5  novembre  1907  pour  une  impossibilité  absolue  de  la  marche  et  des  crises 
d'hystérie  presque  continuelles. 

EÛea  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux,  si  ce  n'est  que  sa  mère 
est  très  nerveuse. 

Personnellement  elle  fut  atteinte  successivement  de  rougeole,  de  scarlatine  et  de  fièvre 
t\l>hoTde^  qui  s'échelonnent  de  Tàge  de  5  ans  à  celui  de  10  ans. 

Elle  a  été  réglée  pour  la  première  fois  à  13  ans.  ses  règles  ont  été  à  peu  près  régu- 
lières mais  s'accompagnaient  toujours  d^assez  vives  douleurs  abdominales  qui  s*expli- 
queot  en  partie  par  un  vice  de  contormalion  des  organes  génilaux  pour  lequel  elle  fut 
opérée  au  mois  de  mai  dernier. 

Déjà  avant  la  puberté  la  malade  était  très  nerveuse,  avait  des  terreurs  nocturnes,  sur- 
saotaît  à  la  moindre  occasion,  vivait  dans  une  angoisse  continuelle,  sa  mère,  très  ner- 
veuse elle  aussi,  étant  violente  et  injuste  avec  elle.  Elle  aurait  eu  quelques  crises  ner- 
veuses légères. 

Vers  le  moment  de  la  puberté,  elle  prétend  avoir  été  victime  en  chemin  de  fer  d'une 
tentative  de  viol  à  la  suite,  dit-elle,  de  pratiques  hypnotiques.  Très  renfermée  de  carac-. 
tère,  elle  cacha  lo  fait  à  sa  famille,  mais  elle  resta  pendant  neuf  mois  presque  sans 
manger,  s'affaiblit  au  point  d'être  obligée  de  rester  au  lit  et  maigrit  beaucoup.  Quand 
elle  voulut  se  lever,  elle  ne  savait  plus  marcher,  mais,  conseillée  par  son  médecin,  elle 
réapprit  assez  vite  les  mouvements  de  la  marche  (slaso-basophobie). 
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Elle  resta  languissante,  mais  put  se  remettre  &  travailler  et  passer  son  brevet  élémen- 
taire. 

Il  y  a  4  ans  elle  ressentit  des  douleurs  dans  la  hanche,  la  jambe  et  le  pied  gauches. 
Dès  le  début,  le  pied  avait  une  tendance  à  tourner  en  dedans.  Pendant  18  mois  elle  mar- 
cha sur  la  pointe  du  pied  en  se  traînant  comme  elle  pouvait.  Elle  alla  alors  à  l'hôpital 
de  Lisieuz,  puis  à  celui  de  Caen  où  on  lui  fît  de  l'eitension  continue.  Depuis  deux  ans 
environ  elle  est  immobilisée  au  lit,  chez  elle,  mais  sans  qu'elle  puisse  dire  exactement 
comment  et  pourquoi  elle  a  été  amenée  à  prendre  le  lit.  En  l'interrogeant,  on  n'apprend 
pas  qu'elle  ail  eu  des  douleurs  ou  un  aiïaiblissement  progressif. 

C'est  également  à  ce  moment,  c'est-à-dire  il  y  a  deux  ans,  qu'une  deuxième  tentative 
de  viol  aurait  eu  lieu,  de  la  part  d'un*  ami  de  sa  famille  qu'elle  fut  exposée  dans  la  suite 
t  voir  très  souvent.  Elle  eut  à  partir  de  cette  époque  des  crises  convulsives  violentes, 
d'abord  très  espacées,  puis  se  produisant  tous  les  mois,  enfin  survenant  tous  les  jours. 
Au  cours  de  ces  crises  qui  débutent  par  une  douleur  abdominale,  elle  perdait  connais- 
sance et  ne  revenait  à  elle  qu'après  un  temps  variant  d'un  quart  d'heure  &  cinq  heures. 
Tantôt  la  crise  était  caractérisée  par  des  convulsions  désordonnées,  tantôt  la  malade 
restait  entièrement  immobile.  Elle  se  serait  mordu  la  langue  une  fois  et  elle  aurait  uriné 
sous  elle  par  moments.  Dans  rintervalle  des  crises  elle  restait  couchée.  Son  caractère  est 
resté  aussi  doux  et  adectueux  qu'il  le  fut  auparavant.  Depuis  un  mois  elle  vomit  presque 
tous  les  aliments  qu'elle  ingère.  Tels  sont  les  renseignements  qui  furent  fournis  à  son 
arrivée  à  la  Salpé trière. 

A  son  entrée  à  la  clinique  la  malade  continua  à  avoir  de  très  nombreuses  crises  con- 
vulsives, ayant  tous  les  caractères  des  crises  hystériques  et  au  cours  .desquelles  elle 
semblait  avoir  des  visions  terrifiantes.  Plongée  dans  le  sommeil  hypnotique,  elle  raconte, 
après  s'être  fait  prier,  qu'elle  revoyait  pendant  ses  crisos  l'individu  qui  avait  essayé  de 
la  violer.  Entre  les  crises  son  état  psychique  resta  trouble  et  confus.  Quand  oa  l'eut 
déplacée  de  la  salle  d'aliénées  dans  laquelle  elle  se  trouvait  au  début,  les  crises  dimi- 
nuèrent rapidement  de  fréquence  grâce  à  l'isolement  et  &  un  traitement  hypnotique,  et 
elles  ont  è.  peu  près  disparu  depuis  uo  mois.  Les  vomissements  ont  également  cédé  au 
traitement  psychique.  Nous  pouvons  donc  afiirmer  que  cette  malade  est  une  grande 
hystérique  ;  c'est  de  plus  une  débile  au  point  de  vue  intellectuel,  parlant  peu,  apa- 
thique, dont  l'attention  est  difïicilement  fixée. 

Quand  nous  l'examinâmes  au  commencement  de  décembre  au  point  de  vue  somatique, 
nous  fûmes  frappés  par  plusieurs  symptômes. 

Il  existe  chez  cette  malade  une  ensellure  lombaire  assez  marquée  avec  saillie  du  bas- 
sin en  avant  du  côté  gauche.  La  cuisse  est  en  rotation  interne,  de  sorte  qu'en  mesurant 
de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure  à  la  malléole  externe,  le  ruban  métrique  suit  non 
pas  la  face  externe  de  la  cuisse,  mais  passe  en  arrière  de  la  tête  du  péroné.  Il  existe  un 
raccourcissement  de  3  centimètres  du  membre  inférieur  gauche. 

La  jambe  es^  légèrement  fléchie  sur  la  cuisse  et  son  extension  passive  est  pénible. 
Les  mouvements  de  flexion  et  d'abduction  de  la  cuisse  sur  le  bassin  sont  douloureux  et 
très  circonscrits  ;  la  percussion  du  talon  de  bas  en  haut,  la  pression  de  la  hanche  réveil 
lent  une  douleur  vive  du  côté  de  cette  articulation  qui  forme  une  saillie  globuleuse.  Les 
mouvements  spontanés  sont  très  réduits  au  niveau  des  trois  segments  du  membre. 
Jambe  et  cuisse  sont  le  siège  d'une  atrophie  diffuse  légère. 

Le  membre  inférieur  droit  ne  présente  aucune  position  vicieuse  et  ses  mouvements 
paraissent  à  peu  près  normaux  mais  sans  force. 

La  malade  s'assied  difTicilement  parce  qu'elle  ne  fait  aucun  effort,  se  laisse  aller,  et 
tombe  d'un  côté  ou  d'un  autre.  Toujours  le  membre  inférieur  gauche  garde  sa  position 
défectueuse  en  rotation  interne. 

Assez  fréquemment  on  note  de  l'incontinence  d'urine  nocturne,  et  même  le  jour  la  ma- 
lade dit  avoir  de  la  peine  à  se  retenir. 

Le  réflexe  rotulieo  est  extrêmement  fort  à  gauche,  moins  vif  à  droite.  Pas  de  signa 
de  Babinski,  ni  signe  d'Oppenheim.  Réflexe  de  Mendel-Bechterew  normal  (extension). 

Des  deux  côtés  il  existe  un  clonus  du  pied  évident,  sur  lequel  nous  aurons  à 
revenir. 

Sentibilité.  —  Pas  de  dou]eur.s  spontanées.  Ancsthésie  du  membre  inférieur  gauche  au 
tact,  à  la  piqûre  et  à  la  chaleur,  ({ui  d'abord  limitée  au  pli  de  l'aine  à  gauche 
remonta  ensuite  jusqu'à  4  centimètres  au-dessus  de  l'ombilic. 

Au  niveau  du  membre  inférieur  droit  il  existe  une  anesthésie  au  tact  et  à  la  piqûre  sur 
le  pied  et  la  jambe  jusqu'à  une  ligne  circulaire  passant  au-dessous  du  genou.  La  cha- 
leur et  le  froid  sont  parfaitement  perçus  dans  retle  région  fOg.  4). 
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Aucun  «ymptâme  morbide  i  la  face,  aux  me'rabres  supérieurs  el  i  la  tuoitiâ  Bupérieure 
du  troDC 

Ls  colonoc  vertébrale  ne  présente  nulle  part  de  gibbosil^.  mais  les  dernières  verUJbres 
lombaires  sont  légèrement  douloureuscB  t  la  preesion. 

Ponction  lombaire  :  pas  du  l^mpliacytosa. 

Pendant  le  niois  de  d6cpnibre  on  constata  que  les  troubles  de  la  seiisibilitâ  objective 
remontaient  jusqu'au  niveau  du  aein.  En  dehors  de  ce  Tait  aucun    changemeot  ne 


.Vous  avoni,  à  plusieurs  reprises,  étudié  le  clonus  du  pied  surtout  prononcé  à  gauclie 
d«  celte  malade.  La  trépidation  spinale  varie  beaucoup  suivant  le  moment.  Lo  plus 
wuvenl  le  redressement  du  pied  provoque  une  série  presque  inépuisable  de  si'cous'^c'^ 
rithmiques,  se  produisant  k  des  intervalles  égaui.  ^ùanmoins  de  temps  en  temps  il 
tiiite  un  léger  retard,  une  secousse  se  fait  attendre  :  on  a  [&  la  mùme  sensation  que 
quand  on  palpe  la  pouls  d'un  malade  h  cœur  intermitteut  de  temp?  en  temps.  Après  cette 
Mcoussa  retardée  les  autres  «uivenl  de  nouveau  régulières, 

l)aulre«  foi*,  «I  cela  arrive  au  cours  d'un  roi^rne  examen,  le  clonus  s'Apuîsc  tris  rapi- 
denienl.  et  d*autreE  fois  pncore  11  est  assez  irrËgulier.  Maïs  à  aui'un  moment  on  ne  cuns- 
late  de  contraction  du  triceps  surral.  L'application  d'une  bandi'  d'ICsmarcli  ne  modifie 
pai  II  trépidation  épileptolde.  et  celle-ci  se  produit  avec  tous  se*  caraciéres  dans  le 
Mmmeil  liypnotiqne. 

L'ctude  graphique  de  ce  clonui  noua  a  montré  sur  une  même  citurbo  tantùt  un  tracé 
%uli»r,  cependant  moins  parraitement  régulier  que  clic/  les  organiques,  taolAt  un  tracé 
d'une  irrégulsirilé  flagrante.  tantAl  enfin  an  trace  A  peu  près  régulier,  mais  avec  dé 
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tempt  en  lempit  des  jambages  plus  élevée  on  plus  courU.  L&  viteBU  dfs  > 
«n  nioyenno,  de  7  t  la  seconde  (fîg.  i). 

Du  côlË  droit  le  clonui  est  obtenu  beaucoup  moios  faciEement:  il  faut 
sieurs  fois  Is  fleiion  dorsnle  du  |>ied  landis  qu'i  gaucbedi's  qu'on  llécliit 
sans  pression,  tvec  uo  doigl,  le  clonus  apparaît.  Ajoutons  que  ce  clonu» 
(lèa  notre  premier  examen,  avec  la  même  Tarilitâ. 

Jamais  aucun  médecin  n'avait  recliercliâ  cr  signe  chez  la  malade. 

Le  4  janvttr  1308.  —  Le  membre  înfi^rieur  gauctie  ceI  loujoure  en  roi 
lahancbe  est  globuletiee  et  à  la  palpation  il  si'iiilile  exister  une  certaine  t 
la  région  dutroctianlerqui  est  douloureuse  à  la  pression  :  ainsi  que  Us 
faca  antérieure  et  interne  do  la  lian>'be  qui  sont  contracluri'S.  [I  existe  un 
ment  d'un  centimètre,  mais  pas  d'atrophie  musculaire  i  la  mensaratian. 

Mûlilili.  —  A  droite  :  tous  les  mouvements  du  pied  sont  ronser*rs.  ceii' 
soDt  diminuas,  surtout  l'extension.  A  la  cnissi-  la  He.ilon  est  diminuée,  1 
bonne.  A  gauclie  :  la  lle.xion  et  l'otension  du  pied   sont  tiilv^  diminiiéfE  o 
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tendance  a  l'a  bai  sec  ment  permanent  du  pied  ;  la  lleiion  de  la  jambe  est 
de  ta  cuisse  est  nulle.  Pendant  tous  ces  mouvements  on  observe  des  seco 
tractions  et  de»  reldchenjcnts  dont  on  ne  saurait  dire  s'ils  sont  volontaire 

En  taisant  des  rcclierclie«  relatives  i  la  sensibiliti'  articulaire,  nou» 
détournant  l'attention  do  la  malade  souleviT  le  membre  très  lentement, 
la  verticale  et  le  mettre  en  rotation  externe  sans  fuire  crier  la  malade.  Di 
et  a  constaté  la  possibilité  des  mouvements,  elle  n'oppose  plus  de  résistan 
ment  de  l'attitude  du  membre  inrcrieur,  la  contracture  a  disparu,  ce  i] 
l'origine  hystérique  de  cette  coxalgie. 

Les  vertèbres  lombaires  sont  toujours  douloureuses  ù  la  pression. 

L'état  général  de  la  maladcest  toujours  assez,  précaire  ;  mais  elle  ne  ; 
signes  de  baciUose  pulmonaire.  Une  injection  de  i  10'  de  tuberculin 
qu'une  réaction  cutanée  locale;  avor  3/10*  la  malade  ri'ogit  jiar  une  HÈvi 
i  38<3. 

La  radiographie  de  la  hanche  ne  permet  de  constater  aucune  altération 

Le  problême  diagnostique  que  auscite  cette  malade  est  assez  coi 
térie  étant  évidente  de  par  les  crises,  nous  devions  noua  demandei 
mènes  coialgiques,  le  clonus,  les  troubles  de  la  sensibilité  et  du  « 
cale  relevaient  ou  ne  relevaient  pas  d'une  cause  organique. 
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La  coxalgie  eki  actuellement  jugée  ;  il  s'agit  certainement  d^une  coxalgie  hya- 
thérique  ;  l'absence  de  lésions  à  la  radiographie,  la  possibilité  de  mettre  la 
cuisse  en  rotation  externe,  sans  provoquer  de  douleurs,  soit  dans  le  sommeil 
hypnotique,  soit  en  détournant  l'attention  de  la  malade  en  sont  de  sûrs  garants. 

Pour  les  troubles  de  la  sensibilité  de  la  jambe  droite,  la  solution  du  problème 
est  encore  facile  :  cette  anesthésie  au  tact  et  à  la  piqûre,  avec  conservation  de 
la  sensibilité  thermique,  est  caractéristique  de  l'hystérie,  ainsi  que  sa  distribu- 
tion segmen  taire. 

L'incontinence  nocturne  d'urine  et  la  difficulté  de  retenir  les  urines  du  jour 
sont  des  faits  qui  peuvent  se  voir  et  dans  les  affections  organiques  de  la  moelle 
et  dans  l'hystérie.  Contre  leur  origine  hystérique  on  pourrait  citer  ce  fait  que 
l'incontinence  nocturne  n'est  pas  due  à  des  rêves  se  rapportant  à  la  miction, 
comme  cela  se  voit  souvent  dans  la  névrose  ;  mais  il  s'agit  là  d'un  caractère 
trop  inconstant  de  la  volonté. 

Quand  on  dit  à  la  malade  de  s'asseoir  sur  le  bord  du  lit,  elle  ne  se  sert  pour 
cela  que  de  la  moitié  supérieure  de  son  corps  ;  ne  faisant  aucun  effort  de  la 
jambe  droite.  0*une  façon  générale  elle  donne  l'impression  d'un  laisser-aller, 
d'une  maladresse  qui  existe  même  aux  membres  supérieurs,  on  est  obligé  de  la 
ilëbarbouiller  et  ce  n'est  que  depuis  peu  de  temps  qu'elle  consent  à  manger 
^eule.  Tous  ces  troubles  paraissent  bien  de  nature  névropathlque. 

La  sensibilité  articulaire  et  à  la  pression  est  entièrement  abolie  aux  orteils, 
au  cou-de-pied,  au  genou  et  à  la  hanche  à  gauche;  au  pied  à  droite. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  vifs,  mais  non  brusques.  Le  réflexe  abdominal 
est  normal  à  droite,  nul  à  gauche. 

Ces  symptômes  sont  d'une  interprétation  bien  plus  délicate.  Limités  tout 
d'abord  strictement  au  membre  inférieur,  les  troubles  de  sensibilité  éveillèrent 
l'idée  d'une  anesthésie  hystérique.  Puis  quand  ils  remontèrent  & 4  centimètres  au* 
dessus  de  l'ombilic,  ensuite  jusqu'à  la  base  de  l'appendice  xiphoïde,  nous  eûmes 
l'impression  qu'ils  pourraient  néanmoins  résulter  d'une  lésion  médullaire,  d'au- 
tant plus  que  cette  extension  de  l'anesthésie  correspondait  à  une  amélioration 
de  l'état  névropathlque  général  et  que  cette  disposition  en  demi-caleçon  n'est 
pas  très  fréquente  chez  les  hystériques.  Quant  à  sa  limitation  stricte  à  la  ligne 
médiaue  elle  n'était  pas  plus  en  faveur  de  l'origine  névrosique  que  d'une  ori- 
gine médullaire  du  trouble  sensitif.  Par  contre  l'absence  d'une  paralysie  de  la 
jambe  droite,  l'absence  de  douleurs  en  ceinture  au  début,  l'absence  d'hyperes- 
thésie  supérieure  contrai atérale  et  le  résultat  négatif  de  la  ponction  lombaire, 
tons  signes  plutôt  favorables  à  l'origine  fonctionnelle,  doivent  encore  nous 
engager  &  des  réserves  et  nous  empêcher  de  conclure  dans  un  sens  ou  dans 
Tautre. 

L'étude  clinique  du  clonus,  signe  qui  le  premier  nous  avait  amenés  à  penser 
à  une  association  organique,  ne  pouvait  pas  davantage  nous  tirer  d'embarras, 
paisque  suivant  le  moment  il  était  ou  régulier  et  inépuisable  ou  irrégulier  et  de 
courte  durée  ;  le  fait  qu'il  ne  s'accompagnait  point  d'une  contracture  du  triceps 
et  qu'il  n'était  pas  modifié  par  le  sommeil  hypnotique  plaidait  pour  son  organi- 
eité.  Mais  même  pendant  les  périodes  de  clonus  régulier,  les  hésitations  mo- 
mentanées d'une  secousse  nous  avaient  frappés.  ^-  L'étude  graphique  de  la  trépi- 
dation épileptolde  nous  a  montré  qu'en  somme  cette  régularité,  au  cours  d'une 
même  série  de  mouvements,  n'était  qu'apparente  et  que  sur  une  même  courbe 
on  pouvait  voir  des  tracés  à  peu  près  réguliers  et  des  tracés  de  vrai  tremble- 
ment. Et  même  dans  les  périodes  de  régularité  on  constate  des  inégalités  de 
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hauteur  des  jambages,  assez  légères  il  est  vrai  ;  c'est-à-dire  que  nous  ne  retrou- 
vons pas  là  les  caractères  graphiques  du  clonus  organique  tels  que  nous  les 
avons  donnés  dans  notre  étude  (Revue  Neurologique,  1906). 

D'une  façon  générale  nous  pouvons  donc  dire  que  tous  les  symptômes  pré- 
sentés par  cette  malade  sont  de  nature  probablement  fonctionnelle.  Cependant 
nous  ne  saurions  l'affirmer  et  malgré  tout,  la  coexistence  des  troubles  sensitifs 
gauches  du  clonas,  jointe  à  l'incontinence  nocturne  d'urine,  aux  douleurs  à  la 
pression  de  la  colonne  lombaire  et  à  la  réaction  thermique  à  la  tnberculine  chez 
cette  malade,  sans  lésions  pulmonaires  appréciables,  laisse  un  doute  dans  notre 
esprit  relativement  à  l'existence  possible  d'un  mat  de  Pott  latent  et  léger  ;  une 
semblable  lésion  se  rencontre  parfois  à  l'origine  de  manifestations  d'apparence 
purement  névropathique,  astasie,  abasie,  par  exemple,  et  qui  sont  en  réalité 
des  associations  bjstéro-organiques.  —  Nous  conclurons  en  terminant  que  ni 
l'analyse  des  symptômes  cliniques,  ni  les  moyens  d'investigation  surajoutés  ne 
nous  autorisent  à  porter  un  diagnostic  ferme.  Nous  avons  désiré  montrer  celle 
malade  à  la  Société  avant  d'entreprendre  une  thérapeutique^  avec  Tespoir  d'être 
renseignés  par  l'évolution  ultérieure  des  accidents  sur  leur  véritable  nature. 

M.  J.  BA0INSKI.  —  La  malade  que  présente  M.  Claude  a  effectivement  des 
réflexes  tendineux  très  forts,  mais  je  constate  que  la  Irépldation  spinale  dispa- 
rait quand  la  malade  cesse  de  faire  contracter  les  muscles  de  la  jambe.  Il  s'agit 
donc  de  cette  forme  d'épilepsie  spinale  que  j'appelle  fruste  et  qu'on  peut  observer 
chez  des  sujets  normaux. 

V.   Névrite  du  Cubital  et  du  Médian  d'origine  traumatique,   par 

MM.  RiKDER  et  Aynaud.  (Service  de  M.  le  professeur  Dejbrine,  à  la  Salpètrière.) 

Les  névrites  du  cubital  et  du  médian  sont  assez  courantes,  mais  il  en  est 
rarement  dont  l'étiologie  soit  aussi  difficile  à  trouver  que  celle  de  la  malade 
que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société. 

Observation.  —  Mme  R...,  âgée  de  34  ans.  Employée  de  bureau.  Parents  vivants  et 
bien  portants.  Pas  de  maladies  antérieures.  Deux  onfants,  dont  l'un  mort  de  pneumonie, 
l'autre  bien  portant. 

Au  mois  d'août  dernier,  environ  deux  mois  avant  de  venir  à  la  consultation  de  M.  le 
professeur  Dôjerine,  la  malade  a  eu  la  nuit  une  grande  frayeur  (des  cambrioleurs  vou- 
laient entrer  dans  son  appartement)  et  est  restée  pendant  près  de  deux  heures,  la  main 
droite  crispée  sur  uoe  petite  lampe  métallique.  Elle  s'est  recouchée  ensuite  mais  n*a  pas 
pu  prendre  de  repos  avant  le  matin.  Le  lendemain  apparaissent  des  tremblements  de  la 
main  qui  disparaissent  dans  les  huit  jours. 

Un  mois  après  seulement,  la  malade  ressent  de  violentes  douleurs  dans  les  articula- 
tions des  doigts  et  du  poignet,  douleurs  à  maximum  nocturne  et  la  réveillant.  Ce.^  dou- 
leurs durent  environ  quinze  jours  et  en  même  temps  elle  éprouve  de  la  difficulté  à  écrire, 
ne  pouvant  plus  réunir  les  doigts. 

Le  28  octobre  elle  vient  consulter  à  la  Salpètrière  et  voici  le  résultat  de  son  examen. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  dans  les  trois  modes. 

Le  plexus  brachial  n*est  pas  plus  douloureux  à  droite  qu'à  gauche. 

La  compression  du  cubital  est  ressentie  un  peu  plus  vivement  à  droite  qu'à  gauche. 

La  malade  serre  les  deux  mains  avec  la  môme  force,  mais  l'auriculaire  droit  ne  parti- 
cipe pas  à  ce  mouvement. 

L'aidduction  et  l'abduction  des  doigts  de  la  main  droite  sont  supprimées.  L'extension 
de  la  dernière  phalange  est  impossible  quand  on  étend  la  première. 

Les  éminences  thénar  et  hypothénar  droites  présentent  une  atrophie  musculaire  très 
nette. 

L'avant-bras  et  le  bras  sont  normaux.  Les  réflexes  sont  conservés. 

Au  point  de  vue  électrique  les  réactions  sont  les  suivantes  : 
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Bras  et  avant-bras,  contractions  normales.  Main  :  contractions  molles  mais  sans  R.  D 
nette  pour  le  court  adducteur  du  pouce,  l'opposant  du  pouce,  le  court  fléchisseur  et  le 
court  abducteur.  R.  D.  tout  à  fait  nette  pour  l'adducteur  du  petit  doigt,  le  fléchisseur  du 
petit  doigt,  l'opposant  et  le  palmaire  cutané. 

R.  D.  très  nette  également  pour  les  quatre  interosseux. 

Soumise  au  traitement  électrique  par  le  courant  continu,  les  phénomènes  se  sont 
amendés  au  bout  de  trois  mois.  La  malade  a  recommencé  à  pouvoir  écrire,  et  l'atrophie 
musculaire  a  dispara,  elle  est  k  Theure  actuelle  presque  imperceptible. 

Nous  nous  trouvons  donc  certainement  d'apré?  ces  phénomènes  en  présence 
d'une  névrite  do  cubital  et  du  médian,  le  cubital  ayant  été  plus  touché  que  le 
médian.  Mais  l'on  se  trouve  en  présence  aussi  de  deux  hypothèses  au  point  de 
vue  de  l'étiologie  de  cette  névrite.  L'on  ne  peut  en  effet  lui  trouver  que  deax 
causes  :  soit  le  fait  d'être  ^restée  la  main  contracturée  pendant  deux  heures, 
soit  peut-être  une  compression  du  cubital  au  niveau  de  l'éminence  hjpothènar 
pendant  cette  contraction. 

VI.  Trouble  de  la  Sensibilité  objective  dans  la  Maladie  de  Friedreioh, 

par  M.  NoïcA. 

•  Il  est  couramment  admis,  et  ce^te  opinion  se  trouve  exprimée  dans  tous  les 
classiques,  que  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  sont  étrangers  &  la  maladie 
de  Friedreich  •  (1). 

Nous  présentons  à  la  Société,  les  observations  de  deux  malades,  appartenant 
l'un  an  service  du  professeur  Raymond,  l'autre  à  celui  du  professeur  Déjerine, 
et  tous  deux  atteints  de  maladie  de  Friedreich ,  diagnostic  .confirmé  par  nos 
maîtres.  Les  troubles  moteurs  et  les  troubles  réflexes  chez  ces  malades  sont  si 
caractéristiques  que  nous  n'insistons  pas .  L'impotence  fonctionnelle  des 
membres  inférieurs  est  très  intéressée,  car  les  malades  sont  arrivés  à  l'état 
d'impossibilité  de  quitter  le  lit^  de  se  tenir  même  debout.  La  force  muscalaire 
est  relativement  bien  conservée  aux  membres  supérieurs,  mais  à  caase  de  l'ataxie 
qui  est  très  marquée,  les  malades  ne  peuvent  s'en  servir  qu'avec  beaucoup  de  dif- 
ficulté. 

Cest  sur  les  troubles  de  sensibilité  superficielle  et  profonde  que  nous  appelons 
l'attention,  à  cause  de  l'analogie  qu'ils  présentent  dans  nos  deux  observations. 

La  sensibilité  cutanée  au  tact,  &  la  douleur,  et  à  la  température  est  presque 
normale.  Les  malades  sentent  lorsqu'on  les  frôle  avec  une  bande  de  papier,  si  on 
les  pique  ou  si  on  les  touche  avec  un  tube  d'eau  chaude  ou  froide.  Seulement  les 
sensations  sont  moins  bien  perçues,  au  fur  et  à  mesure  qu'on  va  de  la  racine  à 
reitrémité  du  membre. 

Cette  diminution  subjective  de  la  sensibilité  tient-elle  au  refroidissement  per- 
manent de  la  peau  que  nous  constatons  chez  nos  malades,  surtout  à  partir  des 
coudes  ou  des  genoux  vers  les  extrémités? 

Les  champs  de  Weber  sont  très  agrandis  sur  les  membres,  tandis  que  sur  le 
tronc,  le^con  et  surtout  la  face  ils  sont  presque  normaux.  Ainsi  chez  le  malade 
de  M.  Rajmond  il  faut  un  écartement  des  pointes  du  compas  de  Weber  de 
^3  centimètres,  c'est-à-dire  mettre  l'une  sur  la  pulpe  d'un  doigt  et  l'autre  sur  le 
poignet  pour  obtenir  la  sensation  de  deux  piqûres  ;  au  membre  inférieur  il  faut 
un  écartement  de  25  centimètres,  une  pointe  sur  le  dos  d'un  orteil  et  l'autre  sur 
i&  jambe. 

Chez  la  malade  de  M.  Déjerine,  la  double  sensation  est  obtenue  avec  une  dis- 

(t)  Ratmohb,  Leç^nt  iur  les  maladitê  nerveuses,  l'année  1896-i897,  p.  844. 
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tance  de  9  centimètres  à  la  main,  tandis  qu'à  la  jambe  il  faut  appliquer  une 
branche  du  compas  sur  un  orteil  et  l'autre  sur  l'extrémité  inférieure  de  la  cuisse. 

Ces  champs  de  Weber  sont  moins  augmentés  en  s'approchant  de  la  racine  des 
membres. 

Le  sens  articulaire  est  très  troublé  aussi. 

Chez  le  malade  de  M.  Rajmond,  ce  sens  est  aboli  aux  articulations  des  doigts, 
des  poignets  et  des  coudes,  normal  aux  épaules,  et  aux  membres  inférieurs  il 
est  aboli  aux  mouvements  des  articulations  des  orteils  et  des  malléoles,  il  réap- 
paraît aux  genoux  et  aux  hanches,  où  il  est  presque  normal. 

Chez  la  malade  de  M.  Dejerine  il  est  troublé  aux  doigts,  moins  aux  poignets, 
très  peu  aux  coudes,  normal  aux  épaules;  en  bas,  il  est  aboli  aux  orteils,  moins 
aux  chevilles,  très  peu  aux  genoux,  normal  à  la  cuisse. 

Il  résulte  de  la  présence  de  ces  troubles  :  l'agrandissement  des  champs  de 
Weber  et  l'abolition  du  sens  articulaire,  que  les  deux  malades  présentent  des 
troubles  graves  du  sens  stéréognostique.  Ea  effet,  le  malade  de  M.  Raymond  ne 
devine  pas  les  objets  qu'on  lui  met  dans  sa  main,  les  yeux  étant  préalablement 
fermés,  par  exemple  une  bille,  une  clef,  une  montre,  une  boUe  d'alumettes,  etc., 
il  devine  une  pièce  de  monnaie  de  dix  centimes  ;  mais  il  apprécie  la  consistance 
de  l'objet. 

Même  trouble  du  sens  stéréognostique  chez  la  malade  de  M.  Dejerine,  nous 
n'insistons  pas. 

La  sensibilité  osseuse  est  diminuée,  troublée  presque  au  même  degré  chei  les 
deux  malades  :  très  diminuée  aux  extrémités  des  membres,  elle  devient  de  plus 
en  plus  nette  en  s'approchant  des  os  des  bras  ou  des  cuisses.  Au  contraire,  sur 
les  os  iliaques,  sur  le  sacrum,  les  côtes,  la  colonne  vertébrale,  la  sensibilité  osseuse 
a  presque  disparu,  pour  ne  pas  dire  qu'elle  est  tout  à  fait  abolie.  A  partir  de  la 
Vil'  vertèbre  cervicale  elle  revient  à  l'état  normal  ;  chez  le  malade  de  M.  Raymond 
il  existe  encore  d'hypoesthésie  sur  les  vertèbres  cervicales  et  même  sur  l'occiput. 
Les  clavicules  et  les  os  de  la  tête  sentent  normalement  les  vibrations  du  diapason. 

La  sensibilité  à  la  pression  est  aussi  diminuée  sur  les  extrémités,  et  elle  revient 
lorsqu'on  se  rapproche  des  racines.  Sur  le  bassin,  l'abdomen  et  le  tronc,  elle 
diminue  &  nouveau  pour  réapparaître  à  l'état  normal  sur  les  clavicules,  le  cou  et 
la  tête. 

Certes  les  faits  que  nous  avons  observés  chez  ces  deux  malades  n'ont  pas 
échappé  aux  investigations  cliniques  des  neurologistes,  mais  ils  les  ont  consi- 
dérés toujours  comme  des  accidents,  comme  des  faits  isolés  et  comme  ne  faisant 
pas  partie  intégrante  de  la  symptomatologie  de  la  maladie  de  Friedreich. 

Soca  dans  sa  thèse  (1888),  p.  94,  écrit  : 

«  La  sensibilité  peut  être  absente  dans  toutes  ses  formes,  tactile,  douleur, 
thermique,  électro-musculaire  ou  seulement  dans  l'une  quelconque  de  ses 
formes.  On  peut  dire  autant  de  la  sensation  de  pression  qui  n'a  été  trouvée 
altérée  quelquefois  que  grAce  à  des  procédés  très  délicats... 

Le  sens  musculaire  est  presque  invariablement  conservé  dans  cette  maladie  » , 
mais  il  cite  deux  cas  (deux  jeunes  filles)  de  Carpentier  et  un  cas  personnel  qui 
présentaient  ce  trouble. 

M.  Raymond,  dans  ses  leçons  déjà  citées,  observe  que  Frenkel  et  lai-mème 
ont  noté  des  troubles  du  sens  articulaire  chez  les  malades  de  la  Salpêtrière. 

Egger,  dans  un  article  publie  récemment  (1)  : 

(1)  L'épuisement  rapide  de  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  pression,  Revue  neurolo- 
gique, 1907,  p.  294. 
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f  C*e8t  ainsi,  par  exemple,  que  nous  ayons  régulièrement  constaté  dans  la 
maladie  de  Priedreich  une  altération  de  la  sensibilité  osseuse,  même  dans  les 
cas  où  tout  autre  mode  de  sensibilité  paraissait  conservé.  Tantôt  il  s'agit  dans 
les  Priedreich  d'une  anesthésie  osseuse  totale  des  deux  membres  inférieurs,  ou 
seolement  d'une  hjpoesthésie,  tantôt  d'un  simple  raccourcissement  de  la  durée 
de  la  perception  vibratoire.  • 

SlrûmpeU  (i). 

«  Des  nouveaux  observateurs  et  nous-méme,  en  noas  livrant  à  un  examen 
minutieux,  avons  pourtant  pu  démontrer  à  diverses  reprises  de  faibles  troubles 
de  la  sensibilité,  notamment  aux  pieds,  aux  orteils  et  aux  jambes,  comme  par 
exemple  une  légère  diminution  du  sens  du  tact,  du  sens  de  la  pression,  parfois 
aussi  du  sens  musculaire.  L'impressionnabilité  à  la  douleur  reste,  paralt-il, 
presque  toujours  totalement  conservée.  > 

Oppenheim  (2)  : 

•  Dans  un  cas  que  j'ai  examiné,  on  pouvait  trouver  un  trouble  évident  de  la 
sensation  de  la  position  des  membres,  de  sorte  que,  aussi,  les  petits  objets  ne 
pouvaient  pas  être  reconnus  dans  les  mains.  • 

VU.  La  Ckmtractiire  dans  la  Maladie  de  Frledreich,  par  M.  NoicA. 

La  présence  des  mouvements  associés  et  des  troubles  graves  de  la  motilité 
volontaire,  nous  a  fait  t>enser  que  dans  la  maladie  de  Priedreich  il  peut  exister 
de  la  contracture.  En  dehors  de  cet  argument,  nouveau  encore,  personnel,  nous 
devions  penser  que  du  moment  que  la  maladie  de  Priedreich  est  une  sclérose 
combinée,  les  malades  doivent  présenter  de  la  contracture  par  suite  de  la  lésion 
des  faisceaux  pyramidaux,  comme  Ta  démontré  Bouchard.  Les  faits  ont  été 
conformes  à  notre  attente,  quoique  nous  ajons  vu  que  nos  malades  atteints  de 
la  maladie  de  Priedreich  avaient  les  réflexes  tendineux  abolis,  et  que  nous 
ajrons  su  qu'un  des  principaux  symptômes  de  cette  maladie  est  l'abolition  des 
réflexes  tendineux.  Si  nos  nouvelles  considérations  sur  le  mécanisme  de  la  con- 
tracture correspondent  à  la  réalité,  il  doit  exister  chez  le  malade  contracté  une 
communication  entre  les  centres  supra-médullaires  et  la  moelle,  autrement  on 
ne  peut  pas  s'expliquer  la  production  d'un  mouvement  associé  dans  un  membre 
malade  (hémiplégie),  quand  on  fait  un  mouvement  volontaire  avec  l'autre 
membre  similaire  sain.  Cette  conmiunication  existe  chez  nos  malades,  du 
moment  que  la  sensibilité  consciente  est  conservée  (quoique  troublée)  et  du 
moment  qu'on  trouve  de  la  motilité  volontaire  dans  les  quatre  membres.  Mais 
n  dans  les  membres  supérieurs,  comme  aussi  dans  les  membres  inférieurs,  se 
produisaient  des  mouvements  associés,  la  motilité  volontaire  était  peu  troublée 
relativement  aux  membres  inférieurs  (sauf  de  l'ataxie),  tandis  qu'elle  était  gra- 
vement atteinte  aux  membres  inférieurs.  D'où  résulte^  que  la  contracture  était 
bien  accentuée  aux  membres  inférieurs,  et  surtout  à  droite,  tandis  qu'aux 
membres  sapérieurs  la  contracture  n'existait  pas.  Si  les  voies  nerveuses  de  la 
contracture  étaient  conservées,  rien  n'empêchait  que  la  contracture  se  fasse 
dans  les  membres  inférieurs  du  moment  que  les  deux  conditions  de  contracture 
existaient  :  les  mouvements  associés  et  les  troubles  graves  de  la  motilité 
volontaire. 

Pourquoi  dans  les  cas  d'abolition  des  réflexes  tendineux  ne  pouvait-on  pas 

(I)  Trtdti  de  poêhologie»  t  III,  i906,  p.  S78. 
n  TraiU  de  pathologie  nervêUiê,  1906,  p.  S07. 
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penser  à  la  contracture  ?  Parce  qu'on  était  habitué  à  Tidée  q\i 
Ta  toujours  ayec  des  réflexes  tendineux  exagérés,  et  par  censé q 
que  ceux-ci  étaient  abolis,  il  ne  pouvait  pas  exister  de  contra 
s'accordaient  très  bien  avec  les  expériences  de  Mott  et  Sherrlng 
pant  toutes  les  racines  sensitives  ont  provoqué  une  paralysie  mol 
extrémités.  Avant  eux  (1)  Van-Deen,  Claude  Bernard  et  lire 
sectionné  les  racines  postérieures  de  tous  les  nerfs  destinés  aux 
Heures  et  ils  ont  remarqué  le  jnème  résultat  plus  ou  moins  :  que 
de  locomotion  deviennent  bien  moins  faciles  chez  les  grenouilles 

fiastian  a  expliqué  ces  expériences  en  disant  qu'il  ne  s'agit  pa: 
de  la  motilité  volontaire,  fonction  du  cerveau,  mais  ranimai 
parce  qu'il  ne  pouvait  pas  mettre  en  activité  les  autres  moteurs  s 
en  raison  du  départ  d'excitation,  qui  à  l'état  normal  provienne 
périphériques  et  par  les  collatérales  réflexes  se  distribuent  aux  o 
des  cornes  antérieures  (2) . 

Sans  entrer  dans  cette  discussion  qui  n'est  pas  de  notre  compc 
sans  comprendre  toute  l'importance  du  résultat  de  ces  expérienc 
da  phénomène  de  la  contracture,  nous  croyons  qu'en  nous  limi 
aux  faits  cliniques,  nos  cas  ne  sont  pas  la  reproduction  des  anin 
coupé  toutes  les  racines  sensitives,  c'est-à-dire,  quand  aucun  stir 
plus  venir  de  la  périphérie  à  la  moelle  ;  tandis  que  dans  nos  cas 
ne  provoquait  plus  les  réflexes  tendineux,  on  produisait  presque  f 
cutanés.  Il  résulte  de  nos  cas  que  : 

i*  Au  cours  de  la  maladie  de  Friedreieh  il  peut  exister  de  la  eont 

2*  Le  pied'bot  caractéristique  de  cette  affection  peut  être  la  suite  di 
exagérée  des  muscles  extenseurs  du  pied  (quadriceps  suraly; 

3*  Que  la  contracture  peut  exister  quoique  les  réflexes  tendineux  se 

4*  Que  le  mot  de  paraplégie  spasmodique  ne  veut  pas  dire  toujoun 
exagération  des  réflexes  tendineux  en  même  temps,  parce  qu*il  peut  y  i 
tiens  quand  les  réflexes  tendineux  sont  abolis; 

5*  Que  les  voies  nerveuses  de  la  contracture  et  celles  des  réflexes  te\ 
être  différentes  dans  la  moelle. 

Si  les  voies  de  la  contracture  sont  de  celles  qui  lient  le  cerceau  à 
voies  des  réflexes  tendineux  sont  peut-être  limitées  dans  l'intérieur  de 

VIII.  Anévrysme  volumineux  d'une  branche  de  Tartère 
signes  de  Tumeur  Cérébrale,  durée  de  55  ans,  terminai 
cide  (3),  par  M.  Souques.  (Présentation  de  pièces.) 

Il  s'agit  d'un  homme  de  soixante-cinq  ans  qui,  à  Tàge  de  dix  at 
à  présenter  les  premiers  symptômes  d'une  tumeur  cérébrale,  à 
céphalée  paroxystique,  revenant  tous  les  quinze  jours  environ,  et 
A  vingt-six  ans,  survint  une  attaque  convulsive;  trois  ans  plas 
attaque  suivie  d'hémiplégie  gauche  et,  quelques  mois  après,  d'amaui 
et  définitive.  Depuis  cette  époque,  c'est-à-dire  depuis  trente 
céphalée,  les  vertiges,  l'amaurose  persistèrent  sans  modifications. 
dix-huit  mois,  apparut  un  délire  de  persécution  qui  entraîna  le  suicid 

(1}  VuLPiAN,  art.  Phytiol.  de  la  moelle.  Diel.  Dechambre,  p.  551. 

(2)  J.  SoDRM,  Syttime  nerveux  central,  p.  1097. 

(3)  L'observation  sera  publiée  en  détail  dans  la  Nouvelle  leonograph 
Iriére, 
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A  raatopsie,  on  trouve  un  anévrjsme  d'une  division  de  l'artère  cérébrale 
mcjenne,  occupant  dans  toute  son  étendue  la  branche  postérieure  de  la  scissure 
de  Sjlvius.  Cet  anévrjsme,  plus  volumineux  qu'un  gros  œuf  de  poule,  s'est 
creusé  un  lit  large  et  profond  dans  la  scissure,  en  refoulant  et  détruisant  la 
surface  des  circonvolutions  adjacentes. 

Cette  observation  est  remarquable  par  le  siège  et  le  volume  de  la  tumeur, 
d'une  part,  et  par  son  évolution  clinique,  d'autre  part.  En  effet,  l'évolution  de 
cet  anévrjsme,  qui  a  débuté  dans  l'enfance  et  duré  toute  la  vie,  n'a  été  inter- 
rompue que  par  le  suicide  du  malade,  cinquante-cinq  ans  après  le  début. 

X.  Méningo-myélite  hérédo-asrphilitique  chez  un  enfant  de  7  ans, 
par  MM.  Marfan  et  Oppbrt.  (Présentation  de  malade.) 

Le  petit  Lucien  M...  entre  k  la  Salle  Blache  (enfants  malades)  le  3  jan- 
vier 1908,  parce  que  depuis  deux  ans  il  présente  des  troubles  de  la  marche. 

En  effet,  il  est  atteint  de  paraplégie  spasmodique  avec  exagération  des 
réflexes  patellaires  et  achilléens  et  clonus  du  pied.  Les  signes  d'Oppenheim  et 
de  Babioski  (extension  du  gros  orteil,  petits  orteils  en  éventail)  sont  positifs. 

Sa  démarche  est  paréto-spasmodique.  —  Le  petit  malade  traîne  les  deux 
pieds  et  fauche  avec  le  membre  inférieur  gauche.  Il  garde  la  ligne  droite  et  ne 
titobe  pas.  L'occlusion  des  jeux  n'augmente  pas  le  trouble  de  la  marche. 

Les  mouvements  provoqués  ne  sont  pas  entravés  par  une  raideur  passive.  La 
force  musculaire  paraît  conservée  dans  la  mesure  où  on  peut  la  rechercher  ;  on 
ne  relève  pas  de  signes  d'ataxie.  —  Les  sensibilités  superficielles  paraissent 
conservées,  les  sensibilités  musculaires  osseuses  et  articulaires  aussi,  car  les 
attitudes  segmentaires  sont  exactement  définies.  —  Les  sphincters  fonctionnent 
Bormalement.  La  colonne. vertébrale  obéit  à  tous  les  mouvements.  Aucun  signe 
de  mal  de  Pott.  Le  liquide  céphalo-rachidien  renferme  de  nombreux  Ijmpho- 
ejtes.  Les  membres  supérieurs  sont  normaux.  —  Pas  d'astéréognosie.  Les  mou- 
vements alternatifs  de  diadococinésie  sont  assez  lents  mais  réguliers  et  égaux 
des  deux  côtés. 

Le  crâne  présente  des  déformations  rachitiques.  —  Les  bosses  frontales  sont 
très  développées.  Les  dents  sont  crénelées  et  annoncent  peut-être  des  dents 
d'Hutchinson. 

L'enfant  parle  avec  facilité  et  volubilité,  répond  assez  intelligemment  aux 
questions  posées,  observe  et  s'intéresse  à  ce  qui  l'entoure.  Cependant  son  arti- 
culation n'est  pas  très  nette,  elle  traîne  légèrement.  Il  j  a  une  ébauche  de 
dTsarthrie. 

Son  caractère  est  très  variable.  11  entre  dans  de  violentes  colères  pour  des 
motifs  futiles.  —  Il  use  volontiers  d'un  vocabulaire  grossier.  Les  parents  disent 
que  si  l'affectivité  de  leur  enfant  n'a  pas  diminué,  la  compréhension  est  moindre 
qu'autrefois.  Le  développement  intellectuel  subit  un  arrêt. 

L'gûI  droit  présente  une  infiltration  cornéenne  datant  de  3  mois  environ  et 
consécutive  à  une  kératite  interstitielle. 

Signe  d'ArgjU.  L'acuité  visuelle  est  diminuée  des  deux  côtés.  La  papille  est 
normale  à  gauche,  on  l'aperçoit  mal  à  droite.  Pas  de  rétinite  pigmentaire.  — 
(Examen  dû  à  l'obligeance  de  M.  Terrien). 

Les  sjmptômes  actuels  ont  débuté  il  j  a  quinze  mois  (octobre  4906)  à  l'Age 
de  cinq  ans  à  l'école.  L'enfant  boitait,  accrochait  son  pied  gauche  et  tombait. 

iusqu'À  cette  époque,  ce  petit  garçon  n'avait  pas  attiré  l'attention  sur  lui.  Il 
a  narché  sans  difficulté  à  dix-neuf  mois  —  il  parlait  correctement  à  deux  ans. 
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S'il  était  aussi  gai  que  ses  camarades  il  était  pataud,  plus 
irritable. 

Sa  mère  a  été  accouchée  au  forceps.  S'étant  présenté  par  le 
Lucien  est  né  c  étonné  i.  Jamais  de  convulsions. 

Vacciné  trois  mois  après  sa  naissance,  il  a  eu  dix  jours  après 
papuleuse  cuivrée  à  certains  endroits,  vésiculeuse  à  d'autres  et  1 
spécifique  fat  institué. 

Le  père  affirme  cependant  n'avoir  jamais  eu  la  syphilis.  Son 
cependant  mis  à  son  insu  au  traitement  pour  une  plaque  douteuse 
mère  n'a  pas  fait  de  fausse  couche  et  a  eu  deux  enfanls  bien  p* 
«eelui-ci.  Les  parents  n'ont  pas  le  signe  d'Argyll. 

Malgré  l'absence  de  syphilis  nette  chez  les  parents,  il  semble  bien 
d'une  poussée  de  ménin go-myélite  hérédo-spèciûque  récente,  car 
août  4907,  ce  petit  garçon  n'avait  ni  lymphocytose  ni  kératite.  .S 
spasmodique  était  moins  nette. 

La  syphilis  peut  d'ailleurs  sauter  une  génération  et  nous  avons 
la  Revue  Neurologique  de  janvier  1904  un  cas  analogue  présenté  p 
fesseur  Dejerine  et  Ghiray. 

Si  certains  auteurs,  comme  Moncorvo  et  plus  récemment  Edmo 
(Hérédo-syphilis  tardive),  considèrent  en  général  le  syndrome  de  I 
une  dystrophie  congénitale  d'origine  hérédo-syphilitique,  il  senibl 
de  restreindre  le  tabès  spasmodique  infantile  aux  cas  nettement 
et  de  séparer  des  cas  comme  le  nôtre,  où  le  début  s'est  fait  à  l'âge 
et  où  les  symptômes  sont  calqués  sur  ceux  de  la  méningo  myélite 
l'adulte.  La  syphilis  a  marqué  de  bonne  heure  son  empreinte  par  u 
douteuse  il  est  Trai,  mais  davantage  par  certains  caractères  de  dé{ 
(déformation  frontale  du  crftne,  psychisme  particulier). 

M.  Gasne  qui,  dans  sa  thèse  de  4897,  sur  les  localisations  sp 
syphilis  héréditaire,  a  fait  une  étude  complète  de  la  question,  a  ce 
diagnostic. 

Le  petit  malade  est  soumis  à  un  traitement  spécifique  intense  i 
les  auteurs  espèrent  pouvoir  le  représenter  guéri. 

X.  Actinomycose  de  la  Colonne  Vertébrale  ayant  occas 
Paraplégie  flasque  ;  Dégénération  ascendante  de  la  BS 
niére  avec  foyer  de  Ramollissement  étendu  de  la  V*  à  la 
sale,  par  MM.  Gilbeat  Ballet  et  André  Barbé. 

Au  début  de  ce  travail  nous  tenons  &  faire  remarquer  l'intérêt  clii 
plégie  flasque  absolue  avec  conservation  des  réflexes)  et  analomiq 
ramollissement  étendu)  de  ce  cas.  Voici  d'abord  l'observation  : 

H...  Céline,  25  ans,  femme  de  chambre,  entre  le  3  juin  1907  à  THôtelDif 
paraplégie  datant  de  3  jours.  Il  n'y  a  rien  de  particulier  à  noter  dans  les  an 
réditaires;  la  malade  était  bien  portante  dans  son  ensemble;  elle  a  été  op 
(elle  avait  donc  quinze  ans  à  cette  époque)  d'une  tumeur  du  volume  d'une 
et  qui  fut,  parait-il,  considérée  comme  un  sarcome.  Cette  tumeur  siégeait  di 
du  thorax,  au  niveau  du  col  des  VII«,  VIII'  et  IX*  côtes,  dont  une  partie  i 
L'examen  de  celte  région  montra,  &  rentrée  de  la  malade,  la  peau  saine,  assi 
les  tissus  profonds,  et  formant  comme  un  méplat  du  fait  de  la  disparition 
sous-jacent. 

Le  vendredi  31  mai  1907,  la  malade  s'aperçut  le  matin  que  ses  jambes  éla 
tement  paralysées  ;  elle  ne  put  se  lever  et  fut  amenée  dans  cet  état  à  l'Hôte 
minés  à  son  entrée  (3  juin),  elle  présentait  les  symptômes  suivants  :  absence 
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la  Diotitité  TOloDtairc  dans  tes  deui:  memlires  ùiténeuTi;  le  menibrfi  soulevé  retombe 
iusrte  sur  le  plao  du  lit. 

Le»  réOeiea  rotultens  at  Kcliilléens  sont  aormauz,  iieut-élre  un  peu  plui  T&ibles  i 
i;aurhequ'i  droite;  il  n'y  ■  ni  trépidation  spinale,  ni  ex  tension  do  rorleil.  La  seosibilité 
tuparficielle  est  intacte,  et  conservée  sous  toua  ses  modes  (tant  à  la  piqûre  qa'i.  la  cha- 
leur et  au  Troid)  Noua  iniistoos  particulièrement  sur  ce-  Tait  de  la  coueervatioD  des 
rêOsies  coïncidant  avec  les  signes  d'une  paraplégie, 

Si  l'on  étudie  la  sensibilité  profonde,  on  voit  que  celie-ci  eal  utieinte:  la  sensibilité  ar~ 
liculaire  n'existe  pour  ainsi  dire  plua,  et  la  malade  ne  renseigne  que  très  Impartoitcment 
ler  les  attitudes  que  l'on  donne  i  aea  membres  ;  quand  elle  se  rend  compte  du  mouve* 


se  base  surtout  sur  le  frottement  du  talon  sur  le  plan  du  lit,  et  par  conséquent 
tur  k  leositMUlé  certaine,  puisque  celle-ci  est  conservée.  La  sensibilité  osseuse  est  pres- 
^ complètement  disparue;  si,  en  elTet,  on  applique  le  diapason  sur  la  crête  tibiaJe  ou 
>ur  une  sûllie  osseuse,  la  malade  sont  bien  le  contact  de  l'instrument,  mais  ne  perçoit 
pu  les  Tibrations  de  celui-ci. 

Cslte  abotilïon  de  la  sensibilité  profonde  ramante  jusqu'i  la  partie  supérieure  du 
ucnun  et  suit  les  crétas  iliaques,  ce  qui  montre  ainsi  que  la  ceinture  pelvienne  est  en- 
'■«emBBt  pris«. 

Cette  siUiatioD  ne  s«  modiOa  en  aucune  faç'on  pendant  les  premiers  jours  dv  mois  de 
juis.  pnii,  ïars  le  10,  la  malade  eut  des  mictions  involontaires. 

Lue  ponction  lombaire,  pratiquée  &  cotte  i^poque,  donna  issue  i  un  liquide  clair  et  ne 
coQteDont  aucun  élément  figuré.  Puis,  les  troubles  des  réservoirs  s'accentuèrent  et.  4 
putir  de  ce  momenl,  il  y  eut  de  l'incontinence  complète  des  urines  et  des  matières 
UcdM. 
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Examinée  le  19  juin,  la  malade  présentait  les  symptômes  suivants  :  paraplégie  flasque 
avec  abolition  complète  des  réflexes  rotuliens  et  acliilléens  ;  extension  très  nette  de  l'or- 
teil gauche,  moins  caractérisée  au  pied  droit;  il  y  a  une  anesthésie  k  peu  près  complète 
au  niveau  des  deux  membres  inférieurs,  et  celle-ci  remonte  jusqu'à  la  racine  des  cuisses. 
La  malade  ne  sent  pas  les  piqûres  d'épingle,  ne  sent  plus  ni  le  chaud,  ni  le  froid;  la 
sensibilité  reparaît  à  Tabdomen,  et  il  y  a  ainsi  une  zone  de  8  À  10  centimètres  de  hauteur 
à  la  ceinture  pelvienne  zone  dans  laquelle  la  malade  accuse  ime  sensibilité  de  plus  en 
plus  marquée  à  mesure  que  l'on  remonte.  La  sensibilité  profonde  est  presque  complète- 
ment disparue,  aussi  bien  articulaire  qu'osseuse.  Â  la  fln  du  mois  de  juin  apparut  un 
œdème  assez  considérable  de  la  jambe  gauche  :  le  mollet  avait  une  circonférence  de 
32  centimètres,  alors  que  celui  du  côté  droit  n'en  avait  que  27  :  puis  apparut  un  début 
d'eschare  au  talon. 

Au  début  de  juillet.  la  sensibilité  était  un  peu  reparue  dans  les  deux  membres  infé- 
rieurs, mais  la  jambe  droite  s'œdématiait  à  son  tour,  pour  acquérir  le  volume  du  membre 
du  côté  opposé.  La  malade  se  plaignait  également  de  soubresauts  dans  les  jambes,  sur- 
tout à  gaucho,  et  avait  également  des  fourmillements  dans  les  deux  pieds.  Pendant  que 
cet  état  local  persistait,  l'état  général  devenait  mauvais  ;  l'amaigrissement  devint  ex- 
trême, contrastant  vivement  avec  l'aspect  œdémateux  do  deux  membres  inférieurs; 
l'examen  de  l'ancienne  place  du  sarcome  montra  uue  masse  pseudo -fluctuante  siégeant  i 
ce  niveau,  et  qui,  ponctionnée,  ne  donna  issue  et  aucun  liquide. 

Au  mois  d'août,  apparurent  des  signes  de  tuberculose  pulmonaire,  et  ces  symptômes 
ne  firent  qu'aggraver  la  cachexie  de  la  malade  ;  celle-ci  était  réduite  à  un  véritable  sque- 
lette, l'eschare  sacrée  se  développa,  et  la  malade  succomba  au  début  du  mois  de  novembre 
1907  (ûg.  i). 

A  l'autopsie,  on  trouve  immédiatement  au  niveau  de  l'eschare  siégeant  à  la  hauteur  de 
l'apophyse  épineuse  de  la  Vlll*  dorsale  une  tumeur  jaunâtre,  de  consistance  molle,  en- 
globant les  apophyses  épineuses  des  V1I«,  VIII*  et  IX*  dorsales,  et  se  continuant  avec  la 
tumeur  principale  située  à  gauche.  La  partie  postérieure  des  Vil*.  Vill*  et  IX*  côtes  gau- 
ches manque;  il  existe  une  cicatrice  cutanée  au  niveau  du  Vil*  espace.  Sous  elle,  on  ne 
trouve  que  du  tissu  cicatriciel,  mais  au-dessous  et  en  dedans  existe  une  tumeur  arrondie, 
accolée  à  la  colonne  vertébrale,  occupant  la  plus  grande  partie  de  l'espace  dépourvu  de 
côtes.  Cette  tumeur  est  jaunâtre  et  molle  à  la  périphérie,  organisée  k  l'intérieur  par  des 
tractus  allongés  dans  le  sens  des  côtes  ;  elle  englobe  les  muscles  et  les  apophyses  traos- 
verses  des  Vlll*  et  IX*  dorsales;  elle  est  prolongée  à  la  périphérie  par  une  autre  masse 
arrondie  située  à  la  face  postérieure  de  la  télé  de  la  X*  côte  et  s'étendant  jusque  sur  le 
bord  supérieur  de  la  X*  apophyse  épineuse,  débordant  en  ce  point  la  ligne  médiane.  A  la 
face  antérieure  de  la  colonne  vertébrale,  on  retrouve  la  tumeur  principale  qui  fait  forte- 
ment saillie  à  côté  des  corps  vertébraux  et  repousse  le  poumon.  Cest  au-dessus  que  le 
poumon  est  ramolli  et  adhère  à  la  cicatrice  cutanée.  La  partie  latérale  gauche  de  la  ver- 
tèbre n'oxiste  plus  et  la  tumeur  pénétre  un  peu  dans  le  corps  de  l'os,  tout  le  reste  étant 
occupé  par  une  dégénérescence  granulo-graisseuse  que  limitent  nettement  au-dessns  et 
au-dessous  les  disques  intervébraux  sus  et  sous-jacents. 

Quand  on  enlève  la  moelle  du  canal  rachidien,  on  voit  que  les  VII*,  Vlll*  et  IX*  côtes, 
ou  du  moins  ce  qu'il  en  reste,  sont  adhérentes  à  la  tumeur.  Le  ligament  vertébral  commun 
posttrieur  est  intact  dans  toute  son  étendue  ;  ce  n'est  qu'au  niveau  des  lames  des  VU*  et 
Vlll*  apophyses  transverses  et  du  trou  de  conjugaison  de  ces  deux  vertèbres  (du  côté 
gauche)  que  la  tumeur  aiTive  au  contact  de  la  dure-mére  rachidienne  et  que  le  canal  est 
rétréci.  La  dure-mère  est  très  épaisse  et  adhérente  du  côté  gauche  A  partir  de  la  portion 
inférieure  de  la  IX*  racine  dorsale,  jusqu'au  niveau  de  la  partie  toute  supérieure  de  la 
1'*  lombaire.  La  moelle  est  extrêmement  réduite  de  volume  sur  toute  cette  hauteur  et 
pour  ainsi  dire  ramenée  aux  dimensions  d'une  tige  aplatie  d'avant  en  arrière,  et  ayant 
environ  6  millimètres  de  largeur  sur  3  d'épaisseur.  On  constate  de  plus  une  vascularisa- 
tion  très  marquée  de  la  moelle  à  ce  niveau. 

L'examen  histologique  a  porté  sur  la  moelle  et  sur  la  tumeur. 

De  cette  tumeur,  Texamen  a  démontré  qu'il  s'agissait  d*actinomjcose,  et  Ton 
retrouve  les  grains  jaunes  caractéristiques.  II  est  donc  permis  de  penser  que  le 
point  de  départ  aura  été  osseux,  au  niveau  du  rachis;  puis  la  tumeur  aura 
poussé  un  prolongement  vers  les  espaces  intercostaux,  et  c'est  ce  prolongement 
qui  a  été  opéré  il  y  a  iO  ans,  comme  étant  un  sarcome,  car  on  sait  la  grande 
analogie  qui  existe  entre  ces  deux  affections  au  point  de  vue  macroscopiqae  ;  ce 


I,  H  pmiul  pM  in  coloruti. 


[>  hiuleur  da  V',  Vt', 

L  draïKmc,  da  «OIuIm 
t,  coDillluic  fu  an  migma  de  Iihu 
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fait  explique  la  longue  surrie  étendue  entre  la  première  atteinte  et  la  récidive. 
Puis  il  y  aura  eu  sans  doute  un  processus  qai,  au  lieu  de  cheminer  vers  le  pou- 
mon, aura  gagné  la  moelle; 

Celle-ci  a  été  examinée  en  série  par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  par  rhéma- 
toxjline,  le  picrocarmin,  la  méthode  de  Nissl,  et  le  Van  Gieson. 

Par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  on  constate  deux  ordres  de  faits  au  niveau 
du  point  de  compression  de  la  tumeur  et  au-dessous  de  celle-ci,  la  myéline  est 
presque  complètement  détruite,  réduite  à  quelques  tubes  épars,  la  moelle  a  pour 
ainsi  dire  perdu  toute  structure,  surtout  au  niveau  de  la  compression.  De  plus, 
la  dure-mére  est  très  épaissie  à  ce  niveau,  il  j  a  une  pachyméningite  avec 
adhérences  aux  tissus  sousjacents.  Au-dessus  du  point  de  compression,  on  note 
une  dégénération  ascendante  systématisée,  et  Ton  peut  suivre  les  faisceaux  de 
Gowers  et  cérébelleux  direct,  surtout  le  cordon  de  Goll  dont  la  dégénération  est 
extrêmement  nette  (fi g.  2,  3,  4,  5,  6). 

L'attention  est  ^g&lement  attirée  par  un  fojer  de  ramollissement  s'étendanten 
hauteur  de  la  Y*  dorsale  à  la  YIII*  dorsale.  Ce  fojer  est  peu  volumineux  au 
niveau  de  cette  dernière  racine,  puis  en  s'élevant  il  augmente  de  dimension 
pour  acquérir  un  volume  relativement  considérable;  il  est  développé  à  Tintérieur 
de  la  corne  postérieure  du  côté  gauche.  Examinée  à  un  fort  grossissement,  la 
paroi  de  cette  tumeur  est  constituée  par  trois  zones  :  une  périphérique,  consti- 
tuée par  de  la  névroglie  englobant  des  tubes  nerveux;  une  moyenne  formée  par 
des  cellules  arrondies,  k  noyau  central,  à  protoplasma  finement  granuleux,  con- 
tenant dans  leurs  mailles  des  vaisseaux  de  néo-formation  et  des  noyaux  de 
b&tonnet  qui  sont  probablement  des  points  d'accroissement  des  capillaires; 
enfin,  une  zone  centrale  constituée  par  un  magma  de  tissu  nécrosé,  ne  prenant 
pas  les  colorants. 

Ce  foyer  de  ramollissement  nous  a  paru  extrêmement  intéressant  à  étudier, 
car  son  organisation  montre  qu'il  ne  s'agit  évidemment  pas  là  d'un  artifice  de 
préparation.  MM.  Nageotte  et  Riche,  dans  leur  article  sur  l'histologie  patholo- 
gique des  centres  nerveux  inférieurs  (Manuel  de  Gornil  et  Ranvier,  3*  édition), 
ont  signalé  en  effet  des  hétérotopies  accidentelles  dues  à  des  pressions  qui«  en 
réduisant  le  tissu  en  bouillie,  font  fuser  celui-ci  en  hauteur  et  lui  font  prendre 
la  forme  d'un  ramollissement  véritable. 

M.  Cbogq  (de  Bruxelles).  —  Dans  le  cas  de  MM.  Gilbert  Ballet  et  Barbé,  on 
comprend  la  possibilité  de  l'abolition  du  tonus  avec  conservation  des  réflexes 
tendineux  ;  le  tonus  musculaire  est  d'origine  corticale,  les  réflexes  tendineux 
ont,  au  contraire,  leur  centre  dans  les  ganglions  basilaires.  Il  s'agit  de  deux 
modalités  réflexes  distinctes  ayant  leur  mécanisme  spécial,  leurs  voies  particu- 
lières. Je  saisis  cette  occasion  pour  dire  que,  malgré  les  objections  présentées 
jusqu'à  présent,  je  maintiens  mes  conclusions  antérieures.  Au  Congrès  de 
Limoges,  en  1901,  je  disais  à  M.  Brissaud  :  t  Montrez-moi  un  seul  cas  de  section 
complète  de  la  moelle  avec  conservation  du  tonus  et  je  me  déclarerai  aussitôt  de 
votre  avis.  >  J'attends  toujours  ce  cas  démonstratif.  Si  je  reviens  sur  cette 
question,  c'est  que,  dans  une  thèse  sur  la  maladie  de  Parkinson,  M.  Maillard  a 
récemment  combattu  mes  idées  et  a  cherché  à  démontrer  que  le  tonus  muscu- 
laire est  d'origine  médullaire.  J'avoue  que  ses  arguments  ne  m'ont  pas  con- 
vaincu. La  question  étant  des  plus  importantes,  je  me  permettrai,  si  vous  le 
voulez  bien,  d'y  revenir  prochainement. 


SÉANCE   DU   9  JAMVŒR    1908  29 

La  prochaine  séance  aura  liea  le  Jeudi  6  février  Î90S,  à  9  heures  et  demie  du 
matio. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunira  en  séances  supplémentaires  : 
Le  Jeudi  9  avril  pour  discuter  la  question  de  VHy$térie; 
Le  Jeudi  14  mai  pour  discuter  la  question  de  VAphatie. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 
Du  9  janvier  1908 

m  ■ 

Le  9  jan?ier  4908,  à  11  heures  du  matiu,  la  Société  de  Neurologie  de  Paris 
se  réunit  en  At^emhlée  générale^  en  comité  secret. 

Sont  présents  aux  votes  :  24  membres  fondateurs  ou  titulaires  :  MM.  Aghard, 
Babin'ski,  Gilbert  Ballbt,  Brissaud,  Claude,  Grouzon.  Dejerine,  Mme  Drjerine, 
huForR,  E.  DupRÉ,  Gasne,  Guillain,  Uallion,  Huet,  Klippel,  Léri,  Pierre  Mabib,  ' 
DE  Massary,    Henrj  Mbige,   Raymond,   Rochon-Duvigneauo,  Sigard,    Souques, 
Thomas.  —  Et  1  membre  honoraire  :  M.  Paul  Ricuer. 

Absents  :  5  membres  titulaires  ou  fondateurs  :  MM. P.  Bonnier^Enriqubz,  Jof- 
rsoY,  Lamy,  db  Lapbrsonnb.  —  Et  1  membre  honoraire  :  M.  Parmrntier. 


M.  KuppEL,  Président,  annonce  que,  selon  l'ordre  du  jour,  la  Société  est 
appelée  à  se  prononcer  sur  l'opportunité  d'augmenter  le  nombre  des  membres 
titulaires  dont  le  maximum  est  Gxé  à  30  par  le  Règlement  (art.  5). 

La  Société  consultée  ne  juge  pas  opportun  d'augmenter  le  nombre  des 
membres  titulaires  fixé  par  le  Règlement. 


Élection  d'un  Secrétaire  Gfrénéral. 

M.  Pierre  Marie  informe  la  Société  que,  nommé  Professeur  d'anatomie  patho- 
logique à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris,  il  se  voit  dans  l'obligation  d'aban- 
donner les  fonctions  de  Secrétaire  général. 

La  Société  adresse  ses  félicitations  et  ses  remerciements  à  M.  Pierre  Marie 
poor  le  zèle  et  le  dévouement  avec  lesquels  il  a  rempli  les  fonctions  de  Secrétaire 
général  depuis  la  fondation  de  la  Société  (1899),  et  prend  acte  de  sa  démission. 

H  est  procédé  à  l'élection  d'un  nouveau  Secrétaire  général. 
Celui-ci,  comme  membre  da  Bureau,  est  élu  à  la  majorité  absolue  des  membres 
titolaires  ou  honoraires  (Art.  3  du  Règlement). 

Sur  S3  votants,  au  scrutin  secret,  ont  obtenu  : 

M.  Claude  :  6  voix. 
M.  Henry  Meige  :  47  voix. 

En  coBséqaence,  M.  Hbnby  Meigb  est  élu  Secrétaire  général. 

M.HenrjMEiGE  remercie  la  Société  de  l'honneur  et  du  témoignage  de  confiance 
qu'elle  lui  accorde. 
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Nomination  de  Membres  Honoraires. 

Sont  nommés  Membres  honoraires    sur  leur  demande  (art.    2 
trois  membres  fondateurs  : 
MM.  Gilbert  Ballet, 
Pierre  Mabib, 
P.  Raymond. 


Élection  de  Membres  Titulaires. 

La  Société  procède  à  l'élection  de  Membres  tUulaires. 

Le  nombre  maximum  des  membres  titulaires  fixé  par  le  Kèglem 

Par  suite  du  décès  de  M.  FAafi,  et  d'autre  part,  MM.  Gilbert  B^ 
Mabie,  Raymond,  membres  fondateurs,  étant  nommés  membres 
quatre  places  de  membres  titulaires  se  trouTeot  vacantes. 

La  présence  des  deux  tiers  au  moins  (20)  des  membres  titulai 
raires)  étant  nécessaire  à  la  validité  de  l'élection  (art.  i"  du  U 
24  membres  titulaires  étant  présents,  il  est  procédé  au  vote,  au  s 

Les  candidats  suivants,  présentés  chacun  par  deux  membres  ti 
Société  et  agréés  par  le  Bureau  (art.  2  des  statuts),  ont  obtenu,  su 
au  scrutin  secret  : 

MM.  Laignel-Lavastine 23  v< 

RoussY 22 

Lbjonnb 20 

Baueb 49 

Léopold-Lévy 6 

Pour  être  élu  membre  titulaire,  il  faut  réunir  les  trois  quarts  f 
suffrages  des  membres  titulaires  (ou  honoraires)  présents  à  rAssemI 
exprimés  au  scrutin  secret  (art.  2  du  Règlement.) 

En  conséquence,  sont  élus  membres  titulaires  : 

MM.  Laignel-Lavastine, 
RoussYy 
Lejonne, 
Baueb. 

Élection  d'un  Secrétaire  des  Séances. 

M.  Baueb  est  élu  Secrétaire  des  séances  à  la  majorité  absolue  d 
titulaires  (art.  3  du  Règlement),  en  remplacement  de  M.  Henry  Mi 
Secrétaire  général. 


Composition  du  Bureau  pour  1008. 

Président MM.  Klïppi 

Vice-Présidetit Achar 

Sêorétaire  général Henry 

Trésorier Socquï 

Secrétaire  des  Séances Bauer 
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DE  PARIS 
Séance  du  6  février  1908 
Présidence  de  M.  M.  KUPPEU 


SOMMAIRE 

Commu^atioiu  et  préientations. 

I.  MM.  Ratmond  et  Rose,  Paralysie  post-épileptique  transitoire  À  type  de  paralysie  pseudo- 
bulbaire. —  II.  MM.  Klippkl  et  Monibr-Vinaud,  Syringomyélie  fruste  avec  maniresla- 
tions  anormales  (ectasies  capillaires  permanentes,  sueurs  latérales,  angine  de  poitrine.) 

—  III.  MM  Ratmonu  et  Claude,  Tumeur  de  la  protubérance  :  paralysie  des  mouve- 
ments associés  des  yeux;  anesthésie  cornéenne  (Discussion  :  MM.  Souqubs,  Babinski. 
Thomas  et  Mme  Dejbrine.)  —  IV.  M.  Achard,  Deux  cas  de  paralysie  infantile  avec 
paralysie  faciale.  (Discussion  :  MM.  Pierre  Marie.)  —  V.  MM.  Méry  et  Armanu- 
Dkullb,  Syndrome  de  débilité  motrice  chez  deux  enfants  atteints  de  débilité  mentale. 

—  VI.  MM.  Ballet  et  Barbe,  Arthropa'bie  tabélique  monosymptomatique.  (Discus- 
»>on  :  MM.  Pierre  Marie,  Jokproy  et  Brissaud.)  —  VII.  MM.  Laiqnel-Lavastine  et 
Vebliac,  Syndrome  d*  «  ht'^mi-qucue  de  cheval  »  par  méningo-radiculite  syphilitique. 

—  VIII.  MM.  Klippbl  et  François-Dainville,  Méiiingomyélite  syphilitique  À  marche 
rapide.  —  IX.  M.  Bovbri.  Sur  une  lésion  particulière  et  peu  connue  de  Tt^pendyine 
vfntriculalre.  (Discussion  :  MM.  Rochon-Duvignacd  et  Souques.) 


I.  Paralsrsie  post-épileptique  transitoire  à  type  de  Paralysie  pseudo- 
bulbaire,  par  MM.  F.  Raymond  et  Félix  Rose.  (Présentation  d'une  malade.) 

La  jeuae  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neu- 
rologie, est  atteinte  d'une  sorte  de  paraljsie  post-épileptique  que  nous  n'avons, 
jusqu'à  présent,  jamais  rencontrée,  malgré  le  grand  nombre  d'épileptiques  qui, 
a  la  Salpêtriére»  soit  passent  &  la  consaltation,  soit  résident  dans  les  divisions 
spéciales. 

Mme  Desh...,  18  ans,  couturière,  entre  le  29  janvier  1908«  à  la  Clinique  des  maladies 
nerveuses,  salle  Gruvellhier,  pour  une  impossibilité  de  parler  presque  absolue. 

Ses  aotéeédents  héréditaires  sont  muets  au  point  de  vue  nerveux.  Personnellement, 
elle  a  été  bien  portante  jusqu'à  l'&ge  de  8  ans.  Après  avoir  assisté  à  une  discussion  violente 
entre  ses  parents,  elle  en  est  très  émue  et  quelques  heures  plus  tard  elle  tombe  subite- 
ment sans  connaissance  et  présente,  durant  six  heures,  une  série  d'accès  convulsifs 
très  rapprochés  les  uns  des  autres.  Chaque  crise  est  constituée  par  une  période  tonique 
très  courte,  suivie  de  secousses  cloniques  qui  durent  environ  une  minute.  Elle  se  mord 
la  langue,  mais  ne  perd  pas  ses  urines.  La  perte  de  connaissance  est  complète,  la  malade 
ne  se  rappelant  absolument  rien  à  son  réveil.  Des  crises  analogues,  mais  de  moindre 
darèe  (10  minutes  à  i/4  d'heure)  reparaissent  jour  et  nuit  pendant  les  trois  semaines 
qui  suivirent  la  crise  initiale.  Puis  tout  disparait  et  la  santé  générale  redevient  parfaite. 

Au  bout  de  4  mois,  nouvelle  série  de  crises  analogue  à  la  première  et  depuis  ce  temps 
d'aalres  séries  de  crises  reviennent  tous  les  4  à  5  mois,  séparées  par  des  intervalles  de 
bonne  santé.  L'approche  des  crises  est  chaque  fois  signalée  par  des  absences  fréquentes, 
pais  les  crises  convulsives  se  produisent  cinq  à  six  fois  et  davantage  par  jour  pendant 
t3  semaines.  Elles  présentent  toujours  les  mêmes  caractères  :  perte  de  connaissance 
brosque  et  totale,  phase  tonique  brève,  convulsions  débutant  par  les  muscles  de  la  face 
et  en  particulier  les  lèvres,  gagnant  ensuite  le  front  ot  les  yeux,  puis  les  bras  et  enfin 
le»  jambes. 

Mariée  à  16  ans,  la  malade  est  devenue  presque  immédiatement  enceinte,  et  elle  a  mis 
ao  inonde  une  petite  fille  bien  portante.  Pendant  toute  la  durée  de  la  grossesse,  les 
crises  n'appamrent  pas.  L'accouchement  s'est  bien  passé  et  la  malade  a  pu  nourrir  au 
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sein  son  enfant.  Mais  au  mois  d'août,  c'est-À-dire  4  mois  après  raccouchemeDt,  elle  est 
reprise  d'une  nouvelle  série  de  crises  qui  dure  3  semaines.  Ensuite,  elle  était  de  nou- 
veau en  bonne  santé  jusqu'au  i*' janvier  où  une  nouvelle  crise  s'est  produite. 

Â  chaque  série  de  crises,  pendant  toute  la  longue  période  que  durent  les  convulsions, 
la  malade  présente  des  troubles  du  côté  de  la  parole.  Lors  de  la  première  crise,  elle  est 
restée  7  semaines  sans  pouvoir  proférer  une  parole  ou  un  son.  Quand  la  crise  a  été 
moins  violente,  les  accidents  sont  moins  accusés;  la  malade  conserve  l'usage  de  quelques 
mots  qu'elle  articule  nettement,  mais  il  y  a  toute  une  séné  de  mots  dont  elle  ne  peut 
même  pas  ébaucher  la  première  syllabe.  En  même  temps  elle  écrit  moins  couramment 
que  d'habitude,  s'arrétant  à  chaque  mot  comme  si  elle  avait  de  la  peine  à  le  trouver.  Elle 
présente  certainement  un  certain  degré  d'airaiblisseroent  intellectuel,  qui,  il  y  a  4  ans, 
aurait  été  assez  accentué  pour  faire  craindre  à  ses  parents  qu'elle  ne  devint  idiote. 

A  côté  de  ces  troubles,  on  en  observe  d'autres  du  côté  de  la  déglutition;  la  malade  n'ava- 
lant qu'avp.c  la  plus  grande  difficulté  de  petites  cuillerées  de  liquide  et  en  le  rejetant 
partiellement  soit  par  la  bouche,  soit  par  le  nez.  La  salive  ne  pouvant  être  dégluti, 
s'écoule  abondante  hors  de  la  bouche. 

Tous  ces  accidents  disparaissent  assez  rapidement  dès  que  les  crises  convulsivee  se 
sont  arrêtées.  La  crise  actuelle  a  débuté  le  1*'  janvier  dernier  et  s'est  continuée  jusqu'à 
l'entrée  de  la  malade  à  l'hôpital,  à  raison  de  S-6  crises  par  jour.  Depuis  le  début  delà 
crise  elle  est  incapable  de  parler  ;  elle  émet  à  peine  quelques  sons  inarticulés,  et  elle  a 
une  grande  difficulté  pour  avaler,  k  l'hôpital,  elle  a  encore  eu  quelques  crises  débutant 
nettement  par  les  muscles  des  lèvres,  de  la  face,  du  front  et  des  yeux  pour  se  généra- 
liser ensuite.  A  côté  de  ces  grandes  crises,  elle  en  a  eu  d'autres  atypiques,  pendant  les- 
quelles la  malade  s'arrête  tout  d'un  coup,  blêmit,  se  raidit,  tourne  la  tête  vers  la  gaacbe, 
puis  revient  à  elle.  Elle  a  eu  en  moyenne  5-6  crises  par  jour  au  début  de  son  séjour  à 
l'hôpital.  Elle  n'en  a  plus  depuis  deux  ou  trois  jours. 

Etat  actuel,  —  Parole.  —  Alors  qu'à  son  arrivée  dans  le  service  elle  ne  pouvait  proférer 
aucun  son,  elle  peut  en  prononcer  quelques-uns,  mais  la  parole  est  lente,  traînante, 
nasonnée.  l'articulation  est  mauvaise. 

La  déglutition  est  très  difficile,  ne  se  fait  que  par  petites  gorgées  et  lentement  avec 
reflux  fréquent  par  la  bouche  ou  le  nez.  Écoulement  continu  de  la  salive. 

La  motilité  de  la  face  est  bonne  au  niveau  du  front  et  des  yeux,  mais  elle  «et  certai- 
nement troublée  dans  le  domaine  du  facial  inférieur,  en  particulier  des  lèvres.  Tous  leurs 
mouvements  sont  lents  et  maladroits.  La  malade  peut  soufller,  gonfler  les  joues,  mais 
elle  ne  peut  siffler,  alors  qu'elle  le  fait  bien  en  temps  normal,  elle  ne  peut  facilement  faire 
la  moue,  découvrir  les  dents. 

Les  mouvements  de  la  langue  présentent  des  caractères  analogues  :  elle  est  correcte- 
ment tirée,  mais  elle  ne  se  meut  que  lentement  vers  la  droite  ou  la  gauche  et  la  malade 
ne  peut  lever  la  pointe.  Le  voile  du  palais  est  très  nettement  parésié,  davantage  à  gauche 
qu'à  droite. 

Les  muscles  du  larynx  sont  normaux. 

Par  ailleurs,  aucun  phénomène  puithologique  n'est  noté,  à  part  nne  exagération  mani- 
feste de  tous  les  réflexes  tendineux,  y  compris  le  massètérin  qui  est  particulièfemeot 
fort.  Mais  il  n'existe  ni  Babinski,  ni  clonus,  ni  troubles  de  la  sensibilité. 

Aucun  stigmate  hystérique  n'est  révélé  par  l'examen,  et  l'état  psychique  de  la  patiente 
semble  bon,  la  malade  comprenant  tout  ce  qu'on  lui  dit  et  répondant  correctement  par 
écrit  et  sans  difficulté.  Urines  normales. 

En  résumé,  chez  uoe  jeune  femme  de  18  ans,  présentant  depuis  l'Âge  de 
8  ans  des  séries  de  crises  comltiales  à  début  par  les  lèvres,  durant  en  général 
2-3  semaines  et  survenant  tous  les  4-5  mois,  on  note  au  cours  de  ces  séries 
une  parésie  des  muscles  des  lèvres,  de  la  langue  et  du  voile  du  palais.  Com- 
plète au  début,  l'anarthrie  s'amende  progressivement  et  les  troubles  de  la 
déglutition  s'améliorent  et  disparaissent  presque  immédiatement  après  les 
crises.  Fréquemment  on  constate  en  même  temps  un  certain  degré  d'obnubila- 
iion  intellectuelle  et  des  troubles  de  l'écriture  qui  en  découlent.  Dans  la  crise 
actuelle,  rien  de  pareil  ne  s'est  produit. 

Il  s'agitdonc  d'une  paralysie  labio-glosso-palatine  post-épi leptique  transitoire, 
c'est-à-dire  d'une  paralysie  pseudo-bulbaire  passagère.  Le  diagnostic  clinique  et 
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étiologique  est  trop  évident  pour  que  nous  y  insistions  ;  les  paralysies  post-con- 
vulsives  ne  constituent  pas  à  propi'cment  parler  une  rareté,  même  au  cours  de 
l'êpilepsie  essentielle,  mais  leur  localisation  particulière  dans  ce  cas  nous  a  paru 
justifier  la  présentation  de  la  malade. 

W  Syringomyélie  fruste  avec  msuiilestations  anormales  (Angine  de 
poitrine,  Ectasies  capillaires  permanentes  systématiques  et  Sueurs 
unilatérales),  par  MM.  Klippel  et  Momer-Vixahd. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  de  troubles  extrême- 
ment complexes  dont  certains,  en  particulier  ceux  de  la  sensibilité,  nous  parais- 
sent pouvoir  être  considérés  pour  une  part  ^comme  de  nature  névropathique, 
taoïlis  que  d'autres  (cypbo-scoliose,  vaso-dilatation  capillaire  permanente)  nous 
ont  conduit  à  envisager  la  possibilité  d'une  syringom;yélie  fruste  et  anormale, 
dont  précisément  certaines  des  manifestations  atypiques  méritaient  d'être 
signalée: 


;s. 


Observation-  clinique.  —  L...,  Agé  de  43  ans,  employé  de  commerce,  entre  à  l'hôpital 
Tenon,  salle  Bichat.  le  10  janvier  1908. 

Aut^cëdenti  hérédiUtires,  —  Père  mort  à  l'âge  de  82  ans.  Mère  morte  à  44  ans  à  la  suite 
d'uni"  pleurésie.  Il  a  eu  deux  sœurs  jumelles  dont  l'une  mourut  en  bas  âge  de  convul- 
sions, Tantre  est  très  bien  portante.  Lui-même  avait  un  frère  jumeau  qui  mourut  de 
bronchopueumonie  à  l'âge  de  quinze  mois. 

Antrcèdentt  personnels.  — Dans  l'enfance  il  fut  atteint  de  la  rougeole  et  de  la.  coque- 
luche. A  Tàge  de  quatorze  ans,  il  eut  des  crises  de  somnambulisme  et  dès  ce  moment 
on  t-nnstata  qu'il  était  nerveux  et  facilement  impressionnable. 

11  fut  soldat  aux  colonies  et  fit  un  assez  long  séjour  au  Sénégal. 

En  1901.  il  eut  une  pleurésie  droite  qui  nécessita  un  assez  long  séjour  à  l'hôpital  Tenon 
et  dont  à  riieure  actuelle  il  ne  reste  plus  de  traces. 

Hiitoire  de  la  maladie  actuelle,  —  Elle  parut  débuter  en  1902  par  une  cypho-scoliose 
dont  le  développement  se  fit  progressivement.  Peu  à  peu  la  déviation  s'accentua  et  prit 
les  caractères  qu'elle  présente  aujourd'hui.  Dès  ce  moment  on  constata  qu'il  existait  aux 
memtires  supérieurs  des  troubles  de  la  sensibilité  thermique.  Le  froid  et  le  chaud 
liVtait'Dt  pas  perçus.  Une  ponction  lombaire  pratiquée  à  ce  moment  révéla,  dit  le  malade, 
uhf  h  Dtpliocytose  abondante. 

Verjj  le  même  moment,  il  eut  une  première  crise  d'angine  de  poitrine  qui  se  repro- 
duisit quatre  fois  en  deux  ans.  Chacune  de  ces  crises  était  provoquée  par  une  vive  sen- 
sation de  froid.  Elle  était  précédée  de  phénomènes  prodromiqucs,  sentiment  de  malaise, 
«i'iD  ]ui<'tude  qui  durait-environ  dix  minutes.  Puis  brusquement,  il  éprouvait  une  angois- 
r^hXkW  sensation  de  constriction  thoraciqae-précordiale  et  une  douleur  très  aiguë  s'élevait 
vfr<  le  côté  gauche  de  la  base  du  cou  s'irradiant  le  long  de  la  face  interne  du  bras  corres* 
pondant,  se  propageant  just^u'à  l'extrémité  du  quatrième  et  du  cinquième  doigt.  Les 
cri.<^es  duraient  à  peine  quelques  secondes,  et  leur  cessation  était  accompagnée  d'un  sen- 
timent de  soulagement  et  de  bien-être. 

En  1903,  il  eut  brusquement  une  hémiparésie  gauche  avec  hémianesthésie  super- 
po>ee  complète,  rétrécissement  du  champ  visuel,  abolition  de  la  perception  des  couleurs. 
Un  traitement  électrotliérapique  fit  disparaître  en  trois  mois  ces  troubles  dont  la  nature 
bvstérique  ne  parait  pas  douteuse. 

En  1904.  il  constata  que  sur  la  moitié  gauche  du  corps  se  développaient  des  atasies 
tascQiaires  qui,  disséminées  en  Ilots  sur  les  membres  du  côté  gauche  et  sur  le  tronc, 
furent  d'emblée  presque  confluentes  sur  la  moitié  gauche  de  la  face  et  du  cou.  Vers  le 
mém*'  moment,  il  présenta  des  crises  douloureuses  avec  irradiations  en  ceinture  et 
incontinence  des  sphincters.  Ces  troubles  ne  persistèrent  qu'un  temps  assez  court  et 
depuis  ne  se  sont  plus  reproduits. 

Esamen  du  malade.  —  Quand  L...  est  complètement  déshabillé  on  constate  qu'il  pré- 
^entl•  une  cypho-scoliose  à  très  grande  courbure,  car  la  déviation  commence  è.  la 
Vil  vertèbre  cervicale  pour  se  terminer  à  la  !!•  lombaire  et  la  flèche  de  l'arc  mesure 
duuze  cenltm<'tres.  La  cage  thoracique  est,  elle  aussi,  déformée,  apparaissant  plus  bombée 
du  côté  de  la  scoliose  que  du  côté  opposé.  Celte  déviation  est  permanente,  même  en 
laii^ant  grand  effort  le  malade  no  peut  la  redresser.  La  percussion  des  apophyses  épi- 
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neuses  ne  provoque  pas  de  douleurs,  les  muscles  des  gouttières  sont  sensiblement  de 
môme  volume  à  droite  et  à  gauche. 

A  la  face,  au  tronc,  aux  membres  le  système  musculaire  parait  normal,  les  masses 
musculaires  symétriques  ont  le  même  volume  et  la  même  tonicité.  Les  mains  ne  présen- 
tent pas  l'amyotrophie  du  type  Âran-Duchenne. 

Les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  sont  égaux  et  normaux  de.s  deux  côtés, 
de  même  le  réflexe  patellaire,  seul  le  réflexe  achilléen  du  côté  droit  est  aboli,  tandis  qu'il 
persiste  à  gauche. 

Les  réflexes  cutanés  abdominal  et  crémasterien  sont  normaux  et  égaux  des  deux 
côtés.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

La  sensibilité  au  contact  ne  présente  de  troubles  en  aucun  point  du  corps. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  altérée.  Aux  deux  membres  supérieurs  la  piqûre  même 
profonde  n'est  perçu  que  comme  un  simple  contact  dans  toute  l'étendue  du  plan  d'exten- 
sion du  membre,  à  gauche  l'anesthésie  s'élève  au-dessus  du^moignon  de  l'épaule  et  atteint 
la  nuque.  Sur  le  plan  de  flexion  du  membre,  la  sensation  douloureuse  est  parfaitement 
perçue. 

Aux  membres  inférieurs,  les  troubles  de  la  sensibilité  ont  une  semblable  disposition. 
Tandis  que  les  sensations  douloureuses  de  la  face  antérieure  du  pied,  de  la  jambe  et  de 
la  cuisse  sont  perçues  nettement,  ces  mêmes  sensations  sont  complètement  abolies  sur 
la  face  postérieure.  Au  tronc  et  à  l'abdomen  la  piqûre  est  normalement  perçue  aussi  bien 
d'un  côté  que  de  l'autre. 

Les  sensations  thermiques  sont,  elles  aussi,  troublées,  et  dès  1902  ce  trouble  fut  constaté 
par  uitTérents  observateurs.  II  est  d'ailleurs  arrivé  &  plusieurs  reprises  que  le  malade  se 
soit  brûlé  les  mains  accidentellement  sans  en  éprouver  la  moindre  souffrance.  Â  la 
main  en  eifet  la  sensation  du  chaud  et  du  froid  est  totalement  abolie  et  nous  avons  pu 
lui  faire  conserver  dans  la  main  un  bloc  de  glace  pendant  plusieurs  minutes  sans  qu'il  en 
soit  incommodé.  A  l'avant-bras  et  au  bras,  les  sensations  thermiques  sont  complètement 
abolies  sur  le  plan  d'extension,  elles  paraissent  encore  perçues  quoique  obtusément  sur 
le  plan  de  flexion  du  membre.  Au  thorax,  à  la  face,  le  froid  et  le  chaud  sont  perçus  un 
peu  plus  faiblement  à  gauche  qu'à  droite.  Aux  membres  inférieurs,  les  sensatioD» 
thermiques  sont  diminuées  dans  les  mômes  territoires  où  les  sensations  douloureuses 
sont  aboUes. 
Le  sens  stéréognos tique  et  le  sens  musculaire  sont  normaux. 

Des  troubles  vaso-moteurs  importants  siègent  sur  le  membre  supérieur  gauche  et  la 
moitié  correspondante  du  thorax,  du  cou  et  de  la  face.  Les  dilatations  capillaires  qui  au 
début  s'étendaient  en  plaques  sur  toute  la  moitié  du  corps,  se  sont  maintenant  limitées 
à  la  région  sus-diaphragmatique  gauche.  Particulièrement  accusé  au  niveau  du  visage  et 
du  cou,  le  trouble  consiste  dans  la  dilatation  variqueuse  et  permanente  des  capillaires 
cutanés,  en  sorte  que  la  teinte  du  tégument  est  la  même  que  celle  donnée  par  tm  nœvus 
étendu. 

Ces  télangiectasies  qui  sont  donc  devenues  définitives  ne  dépassent  pas  la  ligne  mé- 
diane du  corps,  d'autre  part  enfin  elles  n'empiètent  pas  sur  les  muqueuses  nasale,  buccale 
ou  linguale  ;  elles  sont  donc  strictement  limitées  au  tégument  externe. 

De  môme  enfin  le  malade  accuse  des  sueurs  unilatérales  superposées  aux  troubles 
vaso-moteurs.  Le  malade  n'accuse  pas  actuellement  des  troubles  sphinctériens.  Les 
yeux  ont  des  pupilles  régulières,  réagissant  parfaitement  à  la  lumière  et  t  la  distance.  Il 
nous  a  paru  que  la  pupille  gauche  était  un  peu  plus  petite  que  la  droite.  La  fente  palpc- 
brale  est  égale  des  deux  côtés. 
Les  divers  appareils  sont  indemmes  de  toute  altération  apparente. 

Les  divers  troubles  relevés  chez  ce  malade  forment  un  tableau  extrêmement 
complexe.  Certains  sont  de  nature  organique  (cyphoscoliose,  ectasies  capil- 
laires permanentes,  sueurs  unilatérales),  tandis  que  d'autres  au  contraire  sont 
singuliers  dans  leur  degré  et  leur  topographie,  et,  comme  le  malade  déjà  spon- 
tanéinent  très  impressionnable  a  été  à  maintes  reprises  l'objet  d'examens  faits 
par  divers  observateurs,  il  nous  paraît  qu'une  part  de  suggestion  est  intervenue, 
particulièrement  en  ce   qui  concerne  certains  des  troubles  de  la  sensibilité. 

Les  troubles  organiques  nous  semblent  relever  d'une  lésion  médullaire  syrin> 
gomyélique.  La  maladie,  outre  un  signe  classique  et  habituel,  la  cyphoscoliose, 
présente  ici  des  manifestations  vraiment  exceptionnelles  :    des   télangiectasies 
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unilatérales,  délimitéei  par  une  ligne  droite  au  niveau  du  front,  elles  sont  perma- 
nentes; el  par  leur  confluence,  leur  permanence,  leur  absence  de  toute  lésion 
locale  pouvant  les  expliquer,  elles  ont  des  caractères  bien  particuliers  qui  doivent 
leur  faire  attribuer  une  origine  neurotrophique.  On  peut  les  considérer  dans  le 
cas  particulier  comme  l'un  des  signes  de  la  syringomjélie,  bien  que  ce  signe  ne 
soit  pas  encore  signalé  par  les  auteurs  classiques.  Les  sueurs  locales,  unilaté- 
rales du  même  côté,  sont  à  rapprocher  de  ce  trouble. 

II  faut  aussi  retenir  que  ce  malade  a  présenté  plusieurs  crises  de  fausse 
angine  de  poitrine,  caractérisées  par  leur  répétition  et  leur  violence.  De  telles 
crises  se  rencontrent  dans  les  maladies  organiques  du  système  nerveux.  Mais, 
jusqu'ici,  elles  n'avaient  pas  été  signalées  dans  la  sjringomjrélie. 

III  Tumeur  de  la  Protubérance  ;  paralysie  des  mouvements  associés 
des  Yeux;  anesthésie  cornéenne,  par  MM.  F.  Raymond  et  H.  Claude. 
(Présentation  du  malade.) 

Le  malade  dont  nous  résumons  brièvement  Thistoire  est  atteint  d'une  série  de 
BTmptômes  traduisant  l'existence  d'une  néoplasie  protubérantielle.  Nous  insis- 
terons surtout  sur  les  troubles  oculaires. 

La  maladie  s'est  annoncée  au  mois  de  juillet  1907,  cbez  ce  jeune  homme  de 
ÎO  ans,  sans  antécédents  pathologiques  importants,  par  une  gène  de  la  vision, 
ane  instabilité  dans  la  station  debout  et  la  marché,  enfin  une  hémiparésie 
gauche.  Les  symptômes  se  sont  aggravés  peu  à  peu  et  actuellement  on  constate 
que  le  malade  est  atteint  d'une  hémiplégie  gauche  épargnant  la  face  de  ce  côté, 
incomplète,  accompagnée  de  mouvements  involontaires  dans  le  bras  et  la  jambe, 
d'une  hémiataiie  notable  et  d'une  asynergie  légère.  La  station  debout,  même  les 
jambes  écartées,  est  difficile,  la  démarche  est  titubante  avec  tendance  à  la 
chute  plutôt  à  gauche.  On  note  de  plus  des  troubles  de  la  sensibilité  à  gauche  sur- 
tout accusés  à  l'extrémité  des  membres  intéressant  le  tact,  la  douleur  et  les 
sensations  thermiques,  mais  plus  importantes  encore  en  ce  qui  concerne  le 
sens  articulaire,  lasensibilité  osseuse  et  les  perceptions  stéréognostiques.  Adroite 
on  ne  relève  aucune  altération  du  côté  des  membres.  A  la  face  on  constate  l'exis- 
tence d'une  parésie  du  côté  droite  ainsi  que  de  la  corde  vocale  droite.  11  s'agit 
donc  d'un  syndrome  alterne.  Tous  les  réflexes  tendineux  sont  forts,  mais  beau- 
coup plus  marqués  k  gauche,  le  réflexe  de  l'orteil  en  extension  se  produit  des 
deui  côtés.  Les  réflexes  pupillaires  s'exécutent  correctement,  la  pupille  est  nor- 
maie,  mais  les  globes  oculaires  paraissent  immobiles.  L'examen  montre,  en 
effet,  une  paralysie  complète  des  mouvements  de  latéralité  à  droite  et  à  gauche, 
une  diminution  du  mouvement  de  convergence,  ainsi  que  du  mouvement  d'élé- 
vation avec  conservation  du  mouvement  d'abaissement.  L'impotence  des  droits 
externes  est  absolument  complète,  le  pathétique  parait  être  aussi  intéressé,  car  il 
n'v  a  pas  de  rotation  des  globes  autour  de  l'axe  antéro-postérieur.  Le  malade 
accose  une  diplopie  par  insuffisance  de  convergence.  Le  clignement  des  pau- 
pières se  produit  rarement.  Au  début  on  nota  une  insensibilité  absolue  des  deux 
cornées,  et  une  absence  de  réflexe  palpébral  au  contact^  avec  conservation  du 
réflexe  lacrymal,  et  cela  sans  anesthésie  de  la  face  ou  des  autres  muqueuses. 
Plus  récemment  la  sensibilité  de  la  cornée  gauche  est  réapparue,  ainsi  que  le 
réflexe,  mais  adroite  l'anesthésie  persiste,  et  on  a  noté  un  léger  degré  d'anesthé- 
lie  de  la  face  à  droite,  ainsi  que  des  muqueuses  faciale,  pituitaire  et  pharyngée 
du  côté  droit.  Cette  anesthésie  cornéenne,  en  l'absence  d'anesthésie  du  trijumeau, 
a  été  signalée  dans  quelques  cas  comme  symptôme  d'une  tumeur  protubérantielle; 
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le  fait  est  rare  et  méritait  d'être  indiqué.  On  s'explique  mal  une  pareille  disso- 
ciation des  troubles  de  la  sensibilité  dans  le  domstine  des  deux  cinquièmes  paires 
par  lésion  de  leurs  nojaux  ;  peut-être  certains  filets  présidant  à  la  sensibilité 
réflexe  des  muqueuses  cornéennes  passent-ils  dans  la  protubérance  au  voisinage 
du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  sont-ils  atteints  comme  ce  dernier  par  les 
lésions,  qui  unilatérales  au  début,  dépassent  peu  à  peu  la  ligne  médiane.  C  est 
d'ailleurs  cette  altération  du  faisceau  longitudinal  qui  nous  parait,  devoir  être 
mise  en  cause  dans  la  paralysie  des  mouvements  associés  des  jeux. 

M.  Souques.  —  Chez  un  de  mes  malades  d'Ivrj  atteint  d'une  lésion  protubé- 
rantielle,  j'ai  constaté  que  ranestbésie  s'accompagnait  d'une  abolition  complète 
du  sens  stéréognostique. 

IV.  Deux  cas  de  t^aralysie  Infantile  avec  Paralysie  Faciale»  par  M.  Ch. 

AcuARD.  (Présentation  d'un  malade.) 

La  participation  des  nerfs  bulbaires  à  la  paralysie  infantile  est  assez  rare- 
ment observée  pour  que  nous  croyons  devoir  en  publier  les  deux  exemples 
suivants  : 

Observation  I.  —  Wall...  (Jules),  &gé  de  37  ans,  entre  à  l'hôpital  Necker,  salle  Vemois 
n»  18.  le  10  janvier  1908. 

Né  d'une  mère  très  nerveuse  et  sujette  aux  attaques  de  nerfs,  il  raconte  avoir  été  pris, 
à  l'âge  de  3  ans,  de  convulsions,  à  la  suite  desquelles  il  resta  paralysé  de  toute  la  moitié 
gauche  du  corps  (face  et  membres).  Puis  la  paralysie  aurait  diminué,  certains  mouve- 
ments redevenant  possibles.  Mais  à  mesure  que  la  croissance  se  faisait,  des  troubles  tro- 
pliiques  se  manifestèrent,  le  développement  fut  irrégulier,  et  même  l'intelligence  semble 
avoir  été  touchée  :  l'enfant  qui  auparavant  était  «  éveillé  »  avait  de  la  peine  à  suivre  ses 
classes. 

Actuellement  le  malade  présente  du  côté  gauche  une  paralysie  flasque  et  atrophique, 
prédominant  en  certains  groupes  musculaires  et  offrant  tous  les  caractères  de  la  para- 
lysie infantile. 

Le  membre  inférieur  gauche  est  le  plus  frappé.  Il  est  manifestement  atrophié  en  lon- 
gueur et  en  largeur,  et  son  raccourcissement  entraîne  une  claudication  très  marquée. 
Les  orteils  sont  très  inégaux  quant  à  leur  longueur,  le  troisième  est  le  moins  long,  le 
deuxième  et  le  quatrième  restent  en  arrière  du  cinquième.  Le  pied  n'est  pas  dévié,  il  n'y 
a  pas  de  pied  bot,  mais  la  voûte  plantaire  est  affaissée.  Les  os  de  la  jambe  sont  moins 
longs  et  moins  larges  que  ceux  du  côté  droit.  Le  fémur  n'est  que  très  peu  diminué  dans 
sa  longueur.  Le  bassin  est  un  peu  atrophié  et  IVpine  iliaque  antéro-supérieure  est  abais- 
sée à  gauche  par  rapport  k  celle  du  côté  droit. 

A  droite  A  gauche 

Distance  de  l'épine  iliaque  antéro-supérieure 

à  la  pointe  de  la  rotule 51  centim.        50  cenlim. 

Distance  du  sommet  de  la  rotule  à  la  pointe 

de  la  malléole  externe 44       —  40      — 

Largeur  de  la  face  interne  du  tibia 4      —  3,5    — 

L'articulation  du  genou  présente  une  grande  laxité,  avec  une  tendance  au  genn  recnr- 
vatum . 

Â  la  jambe,  la  masse  musculaire  du  mollet  est  très  atrophiée  et  la  force  du  triceps 
aurai  (rès  diminuée,  le  pied  repoussant  très  mal  la  main  qui  s'oppose  à  son  extension.  A 
la  cuisse,  le  quadriceps  est  aussi  très  atteint,  la  jambe  étant  imparfaitement  étendue 
quand  on  s'oppose  au  mouvement.  Le  psoas  iliaque  est  aussi  atteint,  le  malade  ayant  de 
la  diflicullé  à  élever  le  membre  au-dessus  du  plan  du  lit. 

Au  membre  supérieur,  la  main  gauche  tout  entière  est  plus  petite  que  la  droite  et  le 
pouce  notamment  est  raccourci  d'un  deini-centiniëtre.  A  la  vue,  le  volume  des  muscles 
de  la  main  diffère  peu  de  celui  de  la  main  saine,  mais  l'atrophie  est  sans  doute  masquéo 
par  de  la  lipomatose,  car  Téminence  thénar  et  les  interosseux  sont  manifestement  moins 


SÉANCE   DU   6   FÉVUIER    1908  37 

forU  :  le  pouce  s'oppose  mal  aux  autres  doigts  et  les  doigts  s'ôcarteat  les  uns  des  autres 
STeo  peu  de  force. 

L'avanl-bras  est  nettement  plus  grôle  que  du  côté  droit,  toutefois  le  malade  peut  serrer 
la  main  assez  fortement. 

Le  bras  parait  un  peu  diminué  de  longueur  :  le  biceps  et  le  triceps  sont  moins  forts 
que  du  côté  opposé,  le  deltoïde  produit  aussi  avec  moins  de  vigueur  l'abduction  du 
bras. 

A  U  face»  on  remarque  une  légère  hémiatrophie  à  gauche.  De  ce  côté  il  se  produit 
fréquemment,  lorsqu'on  commande  au  malade  d'ouvrir  la  bouche,  d'ouvrir  et  de  fermer 
les  yeux,  des  contractions  librillaires.  Quand  le  malade  ouvre  largement  la  bouche,  la 
commissure  latérale  gauche  apparaît  plus  petite  et  un  peu  relevée.  On  ne  remarque 
aucune  différence  dans  le  domaine  du  facial  supérieur:  les  rides  sont  égales  des  deux 
côtés,  Tocclusion  palpébrale  se  fait  également  bien.  Les  mouvement  du  globe  oculaire 
sont  normaux,  mais  les  pupilles  sont  légèrement  inégales  à  de  certains  moments,  la 
pupille  gauche  étant  un  peu  plus  large.  Il  n'y  a  pas  de  signe  d'Argyll-Robertson. 

La  langue,  tirée  hors  de  la  bouche,  est  très  nettement  déviée  vers  le  côté  gauche. 

Il  n'y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  troubles  sensitifs  ;  il  semble  toutefois  que  le  contact 
soit  un  peu  moins  bien  perçu  sur  les  membres  du  côté  gauche. 

La  jambe  gauche  est  facilement  froide  et  cyanoses. 

Les  réflexes  rotulien  et  achilléen,  les  réflexes  tendineux  des  extenseurs  du  poignet  et 
de  l'avant-bras  n'existent  pas  du  côté  gauche. 

La  santé  générale  est  bonne.  Toutefois  le  malade  a  contracté,  il  y  a  10  ans,  la  syphi- 
lis, qui  a  été  traitée  par  les  injections  d'huile  grise  et  de  calomel.  Il  a  eu  quelquefois  des 
crises  convulsîves  depuis  quelques  mois  et  c'est  à  la  suite  d'une  attaque  semblable 
qu'il  est  entré  à  l'hôpital.  Il  est  manifestement  alcoolique  et  présente  le  tremblement 
caractéristique. 

OssEavATioN  II.  —  X...,  âgée  de  58  ans,  couturière,  entre  le  13  décembre  1907  éi  l'hô- 
pital Neeker.  salle  Peter. 

Elle  est  atteinte  de  paralysie  infantile  survenue  à  l'&ge  de  4  ans,  et  traitée  pendant 
5  ans  an  moyen  de  l'électrisation  par  Duchenne  (de  Boulogne).  Pendant  son  enfance, 
malgré  les  déformations  des  pieds,  elle  pouvait  courir  comme  ses  petites  camarades, 
mais  elle  était  alors  obligée  de  tenir  le  bras  gauche  avec  la  main  droite  pour  éviter 
qQ'il  ne  fût  ballotté.  Mise  en  apprentissage  À  13  ans  1/2,  elle  pouvait  coudre  de  la 
main  droite,  en  tenant  l'étoffe  avec  la  main  gauche,  pourvu  que  le  bras  de  ce  côté  eût 
été  placé  d'abord  en  bonne  position. 

Réglée  à  15  ans,  mariée  À  19  ans  1/2,  elle  a  ou  6  grossesses  normales.  Elle  a  perdu 
4  eofants  dont  3  en  bas  âge  de  convulsions  et  de  broncho-pneumonie  et  un  à  10  ans  de 
tuberculose.  Les  2  survivants  se  portent  bien.  Son  mari  est  mort  tuberculeux  il  y  a 
IS  ans.  Ménopause  à  40  ans. 

Les  traces  de  la  paralysie  infantile  sont  nombreuses  et  importantes. 

Au  membre  inférieur  gaache,  il  n'y  a  guère  qu'une  atrophie  de  la  cuisse,  portant 
surtout  sur  le  triceps.  Les  mouvements  se  font  bien,  la  malade  soulève  facilement  le 
pied  au-dessus  du  lit. 

Au  membre  inférieur  droit,  il  y  a  un  pied  bot  :  le  pied  est  en  rotation  interne  et  en 
adduction,  sa  face  plantaire  regardant  en  dedans.  Autrefois  la  malade  corrigeait  cette 
déformation  avec  des  chaussures  spéciales  ;  elle  se  contente  actuellement  de  faire  ren- 
forcer le  bord  externe  de  sa  chaussure.  Le  deuxième  orteil  est  dévié  et  passe  sous  le  gros 
orteil.  Sur  la  face  externe  du  calcanéum,  on  sent  tme  masse  de  tissus  mous  sur  laquelle 
repose  le  pied. 

Les  masses  musculaires  de  la  jambe  et  de  la  cuisse  sont  atrophiées,  flasques  et  l'on 

sent  en  les  palpant  une  lipomatose  abondante  à  la  jambe  droite. 

Longueur  des  jambes  : 

Droite        Gaoche 

De  la  pointe  de  la  rotule  à  la  malléole  tibiale 0",35  0~,34 

De  la  pointe  de  la  rotule  à  la  malléole  péroniére 0~,37  0",37 

Circonférence  des  jambes  : 

Chevilles 0'»,26  0»,18 

Au  milieu  du  mollet 0",31  0»,25 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  sont  très  gênés.  Le  pied  ne  peut  être 
adressé.  La  malade  ne  peut  soulever  le  pied  au-dessus  du  lit  qu'après  avoir  fait 
glisser  le  talon  et  mis  le  genou  à  angle  droit. 
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Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  à  gauche  comme  &  droite,  mais  la  percussion  ten- 
dineuse provoque  de»  contractions  dans  les  adducteurs. 
Il  n*y  a  aucun  trouble  spasmodique.  La  sensibilité  est  bien  conservée. 
L'épine  iliaque  antérieure  et  inférieure  est  abaissée  à  droite. 

Droite        Gauche 

Longueur  des  cuisses  de  l'épine  iliaque  antéro-inférieure  à. 
la  base  de  la  rotule 0"»,37       0'",40 

Le  membre  supérieur  droit  est  normal. 

Au  membre  supérieur  gauche,  la  main  est  très  atrophiée  et  notablement  plus  petite 
dans  son  ensemble  que  la  droite.  Les  éminences  thénar  et  h^-pothénar  sont  plates, 
flaccides;  les  doigts  sont  ténus  et  effilés.  La  peau  est  plus  fine  et  plus  blanche  que  de 
l'autre  côté. 

Longueur  ^'àT^bîi^e" 

Droile         Gauche  Droite  Gauche 

Pouce O-.OeS  O-.OeO  O^OTO  0-,060 

Index 0«,090  O-.OSa  0»,073  0«,069 

Médius OMOO  0",090  0-.076  G^OTS 

Annulaire 0'»,100  O'-.OQO  0",073  0",070 

Auriculaire 0'»,086  0»,075  0«,065  0-,062 

Droite  Gauche 

Circonférence  du  métacarpe,  à  la  partie  moyenne  de  la 

main 0«',165        0",135 

Circonférence  du  carpe 0",150       O^^ISO 

L'avant-bras  gauche  est  le  siège  d'une  atrophie  musculaire  très  marquée. 

Droite        Gauche 

Longueur  de  Tavanl-bras O^.Si  0»,24 

Circonfi'Tence  de  Tavant-bras  : 

Au-dessus  des  apophy.<«es  styloîdes ©".I^i  0",<4 

Au-dessous  du  coude 0",22  0",18 

Le  bras  gauche  est  un  peu  plus  court  que  le  droit  et  présente  une  atrophie  très  mar- 
quée du  biceps  et  du  triceps. 

Droite        Gauche 

Longueur  du  bras,  de  Tacromion  à  l'épicondyle 0">,31        0"',28 

Circonférence  du  bras  à  la  partie  moyenne O^.Si        0",21 

A  l'épaule,  l'omoplate  gauche  est  bien  plus  petite,  moins  large  et  moins  haute  que  la 
droite.  La  clavicule  gauche  est  aussi  plus  courte  et  moitié  moins  épaisse  que  la  droite; 
il  en  résulte  que  la  largeur  de  l'épaule  est  très  diminuée  à  gauche  et  la  malade  est 
obligé  de  faire  ses  corsage  plus  étroits  de  ce  côté.  Le  deltoïde  et  le  grand  pectoral  de 
ce  côté  sont  très  atrophiés. 

Droite        Gauche 

Longueur  de  la  clavicule 0».18       0",!5 

Au  cou,  on  constate  une  atrophie  de  la  moitié  gauche.  Le  steroo-mastoïdien  de  ce 
côté  est  réduit  À  un  mince  cordon. 

Les  mouvements  des  doigts  et  de  la  main  se  font  assez  bien,  malgré  l'atrophie.  Tou- 
tefois si  le  pouce  s'oppose  bien  aux  autres  doigts,  il  le  fait  sans  force. 

La  pronation  se  fait  bien;  la  supination  est  limitée.  La  flexion  de  l'avant-bras  ne  peut 
se  faire  dans  l'extension  complète.  Le  bras  n'a  que  des  mouvements  limités.  L'épaule 
peut  être  soulevée. 

La  face  présente  une  légère  asymétrie,  qui  date  bien  de  l'enfance,  et  la  malade 
raconte  qu'à  l'école  ses  petites  camarades  lui  disaient  qu'elle  avait  le  nez  de  travers.  La 
bouche  est  plus  largement  ouverte  &  droite  qu'à  gauche  et  la  commissure  labiale  est  un 
peu  relevée.  Quand  la  malade  serre  les  dents,  la  déviation  s'accuse  et  la  commissure 
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gauche  reste  pincée.  Les  sillons  de  la  face  sont  moins  accusés  à  gauche.  Quand  la 
malade  souffle,  la  joue  gauche  se  gonfle  plus  que  la  droite.  La  langue  tirée  hors  de  la 
bouche  est  légèrement  déviée  vers  la  droite.  Le  voile  du  palais  n'est  pas  dévié.  La 
palpation  de  la  joue  donne  une  consistance  plus  flasque  que  du  côté  droit. 

Les  rides  du  front  .sont  égaies  des  deux  côtés.  11  n'y  a  pas  de  paralysie  de  l'orbiculaire 
palpébral.  Les  papilles  sont  un  peu  inégales  :  la  pupille  gauche  est  un  peu  plus  large, 
mai.<  elle  se  contracte  très  bien  à  la  lumière  et  la  cornée  droite  est  en  partie  voilée  par 
une  taie.  Le  nez  est  légèrement  dévié  vers  la  droite;  la  narine  droite  est  un  ])eu  moins 
ouverte  que  la  gauche. 

On  note  quelques  contractions  fibrillaires  dans  la  joue  et  aussi  dans  les  membres 
paralysés. 

Rien  au  cœur  ni  an  poumon.  La  malade  mange  et  digère  bien. 

Elle  entre  à  l'hôpital  pour  des  douleurs  articulaires  dans  la  hanche  droite,  qui  datent 
de  3  mois  et  l'obligent  h  garder  le  lit. 

Le  premier  de  ces  malades  est  un  exemple  d*une  forme  exceptionnelle  de  para- 
lysie infantile  :  la  forme  hémiplégique^  dont  MM.Dejerine,  Huet  et  Thomas  ont 
publié  des  cas  (i).  Chez  la  seconde  malade,  la  paralysie  a  frappé,  d'une 
façon  très  inégale,  les  deux  membres  inférieurs  et  l'un  des  membres  supérieurs. 
Mais,  en  outre,  dans  les  deux  cas,  la  paralysie  de  la  face  coexiste  avec  celle  des 
membres,  du  côté  de  l'hémiplégie  dans  le  premier,  du  côté  de  la  paralysie  du 
membre  supérieur  dans  l'autre.  Cette  paralysie  faciale  porte  seulement  sur  le 
facial  inférieur,  en  sorte  qu'on  pourrait  le  rapporter  à  une  lésion  centrale.  Or, 
il  est  remarquable  que  les  observations  déjà  publiées,  en  petit  nombre  il  est 
vrai,  de  paralysie  faciale  accompagnant  la  paralysie  infantile,  mentionnent 
habituellement  qu'il  s'agit  d'une  paralysie  totale,  affectant,  à  la  manière  d'une 
paralysie  périphérique,  l'orbiculaire  palpébral  (2).  De  plus,  ces  observations 
coDcernent  des  sujets  jeunes  et  récemment  frappés,  au  lieu  que,  dans  nos  deux 
cas,  il  s'agit  d'adultes  et  de  paralysies  anciennes. 

11  convient  encore  de  signaler  chez  nos  deux  malades  une  légère  inégalité  des 
pupilles,  avec  largeur  plus  grande  de  la  pupille  du  côté  de  la  paralysie  faciale. 
On  pourrait,  dans  le  premier  cas,  songer  &  une  lésion  du  noyau  du  sphincter 
irien.  Mais  dans  le  second,  la  pupille  opposée,  plus  étroite  et  un  peu  mobile, 
recouverte  par  une  cornée  voilée  d'une  taie,  indique  plutôt  une  lésion  de  cet 
œil. 

Enfin,  il  faut  encore  noter  chez  le  premier  malade  une  paralysie  de  l'hypo- 
glosse du  côté  de  la  paralysie  faciale,  avec  déviation,  de  la  langue  vers  ce  côté. 
Cette  coexistence  de  la  paralysie  faciale  avec  une  paralysie  de  l'hypoglosse  et 
aussi  du  sphincter  irien  du  même  côté  est  également  signalée  dans  une  observa- 
tion de  Medin  (3).  Chez  la-seconde  malade,  au  contraire,  la  langue  était  déviée 
vers  le  côté  sain,  la  fente  buccale  s'ouvrant  moins  largement  du  côté  paralysé 
à  cause  de  l'atrophie. 

.M.  PisBRE  Marie.  —  Lorsque  la  paralysie  infantile  atteint  les  membres 
supérieurs,  les  enfants  n'ont  le  plus  souvent  qu'une  courte  survie.  C'est 
ainsi  qu'à  Bicêtre  je  n'ai  guère  vu  que  3  ou  4  cas  de  paralysie  infantile  des 

i)  Obibeinb  et  HrBT.  Arch.  de  phyiiol.,  1888.  —  Dejerine  et  Thomas.  Tr,  det  mal.  de 
ï«  maelU  épiniére,  p.  133. 

(2)  BëcLBRB.  Un  cas  de  paralysie  spinale  infantile  avec  participation  du  nerf  facial. 
Bnll.  et  Mém.  de  la  Soc.  médie.  det  hôpit.,  25  mars  1898,  p.  269.—  0.  Medin.  L'état  aigu 
de  la  paralysie  infantile.  Ârch.  de  méd.  det  enfantt,  mai  1898,  p.  257,  obs.  8,  10,  11.  23, 
U,  41,  56. 

(3)  Medin,  Io<r,  cit.,  obs.  56. 
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membres  supérieurs,  contre  40  ou  50   cas  de   paralysie    des   m 
rieurs. 

V.  Syndrome  de  Débilité  Motrice  chez  deux  enfants 
Débilité  Mentale,  par  MM.  H.  Méry  et  P.  AnMAND-DKL 

Au  mois  de  juin  dernier,  l'un  de  nous  a  amené  à  la  Société  de  ? 
enfant  arriéré  intellectuel  présentant  une  double  parésie  des  < 
Tavant-bras.  A  cette  occasion,  M.  Dupré  a  développé  une  intércs 
tion  générale  des  troubles  de  la  motricité  chez  les  arriérés,  «j 
comme  des  manifestations  d'une  véritable  hjpogénésie  motrice  i 
décrire  un  véritable  syndrome  de  débilité  motrice,  constitué  par  de 
de  la  contractilité  volontaire  et  de  la  persistance  de  la  contractic 
dans  les  attitudes  passivement  imprimées  (paratonie)  auxquels  il  f 
l'hyperréflectivité  tendineuse,  de  la  svncinésie  et  de  la  maladresse 
nelle. 

Nous  avons  eu  depuis  l'occasion  de  vérifier  la  justesse  de  cet(< 
aussi  désirons-nous  présenter  aujourd'hui  à  la  Société  deux  enfant 
tent  les  principaux  caractère  de  ce  syndrome. 

Voici  leur  observation  résumée  : 

OesEnvATioN  I.  —  B...  Madeleine,  âgée  de  5  ans  1  2,  est  la  première enfai 
dont  la  deuxième,  âgée  de  3  ans,  est  normale  et  bien  portante.  Le  pt're  ( 
bien  portants,  sans  alcoolisme  ni  syphilis. 

L'enfant,  née  à  terme,  a  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  2  ans,  mais  avr 
depuis  Tâge  de  7  mois.  La  dentition  s'est  faite  normalement;  l'enfant 
parler  et  à  marchera  l'âge  de  13  mois,  et  a  continué  a  se  développer  sans  ir 
l'âge  de  22  mois,  époque  où  sont  apparues  des  crises  convulsives,  accomp 
de  connaissance,  qui  se  sont  d'abord  espacées  de  8  jours,  puis  se  sont  r< 
10  et  20  fois  par  jour.  A  la  suite  de  cette  période,  on  a  constaté  une  liéii 
totale,  qui  s'est  amélioriëe  au  bout  de  3  mois  seulement  et  a  compiètenu 
bout  d'un  an,  mais  à  ce  moment,  les  crises  se  répétant  encore  de  temps 
survenue  une  h^^miplégie  droite  avec  aphasie,  qui  a  persisté  6  mois.  C'est  i 
deuxième  hémiplégie  que  se  seraient  manifestés  les  troubles  et  Tarrôt 
n'est  qu'au  bout  d'un  an  que  l'enfant  a  commencé  à  prononcer  quelque 
mais  son  intelligence  n'est  jamais  redevenue  normale. 

Actuellement,  l'enfant  est  bien  développée  physiquement  pour  son  âp 
sont  tous  normaux;  il  faut  signaler  seulement  un  certain  degré  d'acrocyu 
ne  présente  aucune  trace  d'hémiplégie  ni  d'exagération  de  la  spasticité 
exagération  des  réflexes  tendineux,  ni  signe  de  Babinski.  Le  seul  symptùr 
Vattitude  lombante  des  maitis  lorsqu'on  souléie  les  avant-bras,  attitude  q 
décrite  sous  le  nom  de  double  parésie  des  extenseurs  de  Vn^ant-bras  dans  : 
tion  de  juin  dernier.  Cette  parésie  apparente  n'enlraine  du  reste  aucun 
mouvements  des  mains  et  des  doigts,  ni  de  réelle  diminution  de  la  loi 
D'autre  part,  sans  présenter  à  proprement  parler  de  catatonie,  l'enfant 
quelques  secondes  l'attitude  qui  lui  a  été  imprimée  passivement.  C'est  de 
tonie,  et  il  y  a  également  un  peu  de  svncinésie. 

L'état  intellectuel  est  tout  à  fait  anormal;  bien  que  l'expression  soit  in 
faut  ne  répond  à  aucune  des  questions  qu'on  lui  pose;  en  proie  à  une  agilî 
elle  pleure,  ou  se  plaint,  ou  chantonne,  ou  répète  impulsivement  certain 
une  instabilité  mentale  absolue,  il  est  impossible  de  fixer  son  attention, 
tant,  par  des  ordres  verbaux  ;  seules,  des  excitations  sensorielles  peuvent 
quelques  secondes;  par  exemple,  elle  regarde  attentivement  une  allum< 
placée  devant  elle. 

Sa  mère  elle-même  n'arrive  pas  à  obtenir  l'exécution  d'ordres  ou  d'injor 
dant  l'enfant  est  affectueuse  et  l'emhrasse  souvent. 

Les  facultés  d'imitation  sont  assez  développées.  L'enfant  suit  sa  mère  d 
tiens  du  ménage  et  cherche  à  travailler  comme  elle. 
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L'enfant  osi  propre,  mais  a  cependant  de  temps  en  temps  des  mictions  involontaires  si 
on  n'a  pas  soin  de  veiller  à  la  régularité  de  Tôvacuation  vésicale. 

Obskrvatjon  II.  —  B...  Jacques,  âgé  de  10  ans  1/2,  est  le  septième  d'une  famille  de 
huit  enfants,  tous  bien  portants.  Les  parents  sont  également  bien  portants,  mais  il  y  a  de 
l'aloGolisme  paternel. 

Né  à  terme,  nourri  au  biberon,  il  a  été  retardé  dans  son  développement,  n'a  marché 
qu'à  2  ans  I/â  et  commencé  &  parler  qu'à  3  ans.  Depais,  il  est  reste  un  arriéré;  on  n'a  pu 
lui  apprendre  &  lire. 

Il  n'y  a  aucun  antécédent  pathologique  personnel  important  à  signaler. 

A  Teiamen  actuel,  l'enfant  se  présente  avec  l'aspect  caractéristique  d'un  dégénéré. 
L'expression  est  inintelligente,  le  front  fuyant  et,  dans  l'ensemble,  le  faciès  adéuoldien. 
Le  développement  physique  est  celui  d'un  enfant  de  son  âge,  mais  il  y  a  de  la  cryptor- 
chidie  et  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés.  Il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire,  mais 
lorsqu'on  tuulére  les  avant-bras^  on  constate  que  les  mains  sont  tombantes,  comme  s* il  y 
arail  de  la  parétie  des  groupes  extenseurs  de  l'avant-bras,  ce  qui  n'empêche  pas  la  possi- 
bilité de  tous  les  mouvements  des  mains  et  des  doigts.  D'autre  part,  sans  avoir  à  pro- 
prement parler  de  catatonie,  l'enfant  garde  quelques  instants  l'attitude  qu'on  lui  imprime 
passivement.  Il  a  donc  de  la  paratonie,  et  présente  un  degré  marqué  de  syncinésie. 

Au  poiot  de  vue  intellectuel,  l'enfant  est  un  arriéré;  il  n'a  pas  pu  apprendre  à  lire,  il 
est  béta,  mais  il  parle  à  peu  près  convenablement  et  a  une  certaine  mi'moire  pour  les 
airs  musicaux  et  les  paroles  des  chants.  Son  caractère,  au  dire  des  parents,  est  doux  et 
affectueux.  Il  est  propre,  mais  a  de  l'incontinence  d'urine  nocturne  et  quelquefois  même 
diaroe. 

Od trouve  donc  bien  réunis, chez  ces  enfants, le  symptôme  d'insuffisance  delà 
coDtractilité  volontaire,  puisqu'ils  ne  redressent  pas  les  mains  lorsqu'on  écarte 
les  avant-bras  du  corps,  et  la  persistance  de  la  contraction  musculaire  dans  les 
attitudes  passivement  imprimées  qui  constituent  la  paratonie  de  Dupré;  enfin 
chez  le  garçon  existe  en  plus  un  certain  degré  de  maladresse  de  syncinésie  et  de 
rbyperréflectiviié  tendineuse.  Dans  ces  2  cas,  l'hypogénésie  motrice  correspond 
bien,  suivant  l'expression  de  M.  Dupré,  à  l'bypogénésie  psychique.     . 

VI.  Arthropathie  Tabétique  monossrmptomatiqae,   par  MM.   Gilbert 

IUllet  et  André  Barbé.  (Présentation  du  malade.) 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  à  rapporter  en  ce  sens  qu'il  s'agit  d'une  ar- 
thropathie  constituant  la  seule  manifestation  clinique  d'un  tabès  dont  la  réalité 
s'affirme  d'ailleurs  par  une  lymphocytose  abondante. 

Ch...  Léonard,  43  ans,  fermier,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  le  27  décembre  1907; 
dans  ses  antécédents  héréditaires^  on  ne  trouve  rien  de  particulier  à  signaler  : 
son  frère  est  vivant  et  bien  portant  ;  sa  mère  est  morte  à  28  ans  de  tuberculose 
pulmonaire;  le  malade  a  trois  frères  et  deux  sœurs  bien  portants.  Lui-même 
était  toujours  bien  portant  autrefois. 

II  a  contracté  la  syphilis  en  1894;  il  fut  soigné  par  M.  Mauriac,  qui  lui  fit 
prendre  des  pilules  pendant  trois  mois.  11  n'a  plus  fait  de  traitement  depuis.  Au 
mois  de  juillet  4906,  il  a  ressenti  quelques  douleurs  au  niveau  du  genou 
gauche;  ces  douleurs  étaient  accompagnées  de  sensations  de  craquement  pendant 
les  mouvements.  En  janvier  4907,  le  malade  s'aperçut  que  son  genou  enflait  et 
▼int  à  THôtel-Dieu,  où  il  resta  en  traitement  pendant  quinze  jours.  Depuis  cette 
époque,  l'affectioD  n'a  pas  progressé,  mais  la  gène  fonctionnelle  est  restée  la 
même. 

Examiné  à  son  entrée,  le  malade  ne  présente  pas  de  troubles  moteurs,  sauf 
une  certaine  difficulté  dans  la  marche,  du  fait  même  de  son  arthropathie  ;  il  n'y 
a  pas  non  plus  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux, 
peut-être  même  un  peu  exagérés;  les  pupilles  sont  égales,  très  légèrement  irré- 
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gulières,  mais  réagissent  bien  à  la  lumière.  Si  l'on  fait  fermi 
malade  pendant  la  station  debout,  il  n'y  a  que  quelques  très  légé 
et,  par  conséquent,  pas  de  signe  de  Romberg  &  proprement  parle 
genou  gauche,  on  voit  l'articulation  très  augmentée  de  volum» 
reuse  à  l'exploration;  il  y  a  une  atrophie  des  muscles  du  mei 
portant  surtout  sur  le  triceps.  L'examen  du  liquide  céphalo-racl 
la  présence  d'une  forte  lymphocytosc. 

En  somme,  chez  notre  malade,  l'arthropathie  constitue  la  seub 
du  tabès.  Les  caractères  cliniques  de  cette  arthropathie,  son  évolut 
d'une  syphilis  antérieure  et  la  lymphocytose  rachidienne  ne  noui 
autoriser  de  doute  sur  la  nature  de  la  lésion. 

M.  Pirrre-Marie.  —  On  peut  se  demander  s'il  s'agit  bien  ré< 
arthropathie  tabétique.  La  syphilis  peut  faire  des  arthropatbîes 
dehors  du  tabès;  dans  l'un  et  l'autre  cas,  on  trouve  une  lymphof 
ne  peut  donc  pas  sufGre  pour  affirmer  la  nature  tabétique   d' 
thie. 

M.  JoFFRov.  —  Les  arthropathies  tabètiques  ont  un  début  soudî 
téristique  qui  ne  semble  pas  avoir  eu  lieu  dans  le  cas  présent. 

M.  Brissai'd.  —  L'examen  des  radiographies  n'est  pas  non  p 
d'une  arthropathie  tabétique. 

Les  vieilles  hydarthroses  donnent  parfois  lieu  à  des  arthropathie 
celle  de  ce  malade. 

M.  Barrk.  —  Le  malade  a  de  la  lymphocytose  très  accusée,  don 
gite  chronique.  Il  nous  a  semblé  rationnel  de  rapporter  à  cet 
l'arthropathie  dont  il  est  atteint.  Par  sa  physionomie,  parle  volui 
ture,  elle  ressemble  bien  plus  à  une  arthropathie  tabétique  qu'à  t 
est  vrai  qu'elle  ne  s'est  pas  développée  brusquement  :  mais  il 
toutes  les  arthropathies  du  tabès  apparaissent  delà  sorte. 

VII.  Syndrome  de  «  rhémi-queue  de  cheval  »  par  Méni: 
lite  syphilitique,  par  MM.  Laignel-Lavastine  et  Verliac  (1). 
de  coupas)  (2). 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  les  coupes  de  la  queue  de  cl 
moelle  d'une  femme  syphilitique  observée  dans  le  service  de  i 
M.  André-Pelit,  à  l'Uôtel-Dieu. 

Cliniquement  on  remarquait,  &  droite,  le  syndrome  de  l'hémi-quei 
douleur  à  forme  de  sciatique,  impotence  de  la  jambe,  steppage, 
réflexes  rotulien,  achilléen,  plantaire  et  anal,  rétention  d'urine, 
anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique  du  pied  et  de  la  jamlx 
sur  la  face  interne  de  la  jambe  jusqu'à  A  centimètres  au-dessous  d 
la  face  externe  jusqu'au  genou,  et  en  arrière  s'ètendant  en  bande  I 
jusqu'au  pli  fessier.  Au  périnée,  la  région  anesthésique  dessinait  ont 
ture  droite  comprenant  en  avant  les  faces  cutanée  et  muqueuse 
lèvre,  le  vestibule  avec  empiétement  sur  la  moitié   gauche,  la  fac 

(i)  Travail  du  laboratoire  du  professeur  Gilbert  Ballet  et  du  service  dud 
Petit,  à  i'EIÔteUDleu. 

(2)  Cette  comniunicatiOD  sera  publiée  in  extenso,  avec  figures,  dans 
numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpéiriére. 
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tagin,  et  en  arrière  la  région  péri-anale  un  peu  moins  anesthésiée  à  sa  péri- 
phérie qu*à  son  centre.  Il  existait,  de  plus,  une  liémiplégie  gauche  légère  due 
à  un  ramollissement  cérébral  par  artérite  syphilitique.  On  fit  le  diagnostic  de 
syndrotM  de  rkémi-queue  de  cheval  par  lésion  typhilitique  unilatérale  droite ^  pro- 
bablement méningo-radieulite. 

Une  ponction  lombaire,  faite  par  M.  Boidin,  et  qui  ne  donna  issue  qu'à  du 
saog,  était  en  faveur  de  ce  diagnostic,  impliquant  un  certain  degré  d'inflam- 
mation et  de  symphyse  scléreuse  méningo-radiculaire. 

L'autopsie  conGrma  le  diagnostic  en  montrant  une  symphyse  méningo-r adieu- 
laire  de  la  moitié  droite  de  la  queue  de  cheval. 

La  masse  principale  de  la  symphyse  englobe  toutes  les  racines  sacrées  droites 
et  les  deux  dernières  lombaires  droites.  Sur  une  coupe  horizontale  passant  par 
son  milieu,  on  voit  de  la  face  interne  de  la  méninge  épaissie  partir  de  larges 
travées  scléreuses,  qui  s'insinuent  entre  les  faisceaux  de  fibres  nerveuses 
qu'elles  morcellent  et  étouffent. 

A  un  faible  grossissement,  on  reconnaît  immédiatument  que  toutes  les 
racines  ne  sont  pas  engainées  par  la  méningite.  C'est  seulement  dans  la  partie 
postéro-latérale  droite  que  les  faisceaux  de  fibres  cerclés  par  la  sclérose  n'ont 
plus  de  gaines  myéliniques.  Des  altérations  vasculaires,  dégénérescence  hyaline 
et  artérite  nodulaire  d'artères  interfasciculalre,  périphlébite  de  quelques  veines 
radiculaires  postérieures,  permettent  le  diagnostic  de  syphilis  scléreuse. 

La  comparaison  des  coupes  faites  à  différents  niveaux  montre  que  les  lésions 
sont  d'autant  plusanciennes  et  plus  grandes  qu'on  les  étudie  plus  bas. 

Ad  niveau  de  son  prolongement  latéro-supérieur  droit  engainant  les  pre- 
mières racines  sacrées  et  les  2  dernières  lombaires,  le  syphilome  est  formé  de 
méningite  subaiguè  avec  hémorragies,  caractérisée  beaucoup  plus  par  l'infiltra- 
tion cellulaire  que  par  la  sclérose  fibreuse;  on  voit  même  des  nodules  inflamma- 
toires et  des  cellules  géantes. 

Au-dessus  et  au-dessous  du  syphilome,  on  suit  les  dégénéresciences  radicu- 
laires. 

Au-dessus,  on  voit  deux  groupes  de  nerfs,  les  racines  sacrées  droites  sensi- 
ti^es  complètement  dégénérées  et  les  nerfs  sacrés  gauches  normaux,  ainsi  que 
les  racines  sacrées  motrices  droites.  L<^'  sensitive,  immédiatement  contre  la 
méninge,  est  partiellement  dégénérée.  L'"  est  indemne,  L^  dégénérée. 

Au-desfous,  les  fibres  dégénérées  sont  beaucoup  moins  nombreuses,  par  suite 
de  la  prédominance  du  syphilisme  s^r  les  racines  sensitives. 

A  gauche,  existe  un  petit  foyer  méningé  latéro-supérieur,  beaucoup  plus  petit 
que  le  droit.  Il  n'atteint  que  L»^  et  L"'  ,  remontant  plus  haut  en  arrière  qu'en 
avant.  La  méninge  est  épaissie  et  scléreuse,  mais  elle  n'envoie  entre  les  racines 
que  des  tractus  rares  et  minces  qui  les  accolent,  mais  ne  les  compriment  pas! 
Aussi  L'*  et  L"*  n'ont-elles  qu^une  raréfaction  de  leurs  fibres  nerveuses. 
La  moelle  a  des  lésions  dégénérât! ves  en  rapport  avec  les  lésions  radiculaires. 
1)^"  montre,  au  Pal,  une  décoloration  complète  du  cordon  postérieur  droit, 
sauf  dans  les  zones  radiculaires  antérieure  et  postérieure.  Au  Van-Gieson,  la 
sclérose  apparaît  très  marquée,  fibreuse,  parsemée  de  noyaux,  les  uns  ronds  et 
noirs,  les  autres  ovales  et  clairs,  et  quelques-uns,  plus  volumineux,  à  granula- 
tions basophiles. 

Dans  L»  au  Marchi,  on  voit,sauf  dans  la  zone  radiculaire  postérieure,  U.  dégé- 
nérescence massive  du  cordon  postérieur  droit  représentant  ladëgénératiou  ascen- 
dante des  racines  sensitives  droites  de  la  queue  de  cheval,  et  à  gauche  deux 
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petits  croissants  de  granulations  noires  situées  dans  le  cordon  postérieur,  Tan 
contre  la  racine  postérieure,  et  l'autre  un  peu  plus  en  dedans,  représentant  la 
dégénération  ascendante  des  fibres  sensitives  des  dernières  racines  lombaires 
gauches.  La  colonne  de  Clarke  droite  a  ses  cellules  nerveuses  déformées, 
globuleuses,  avec  nojau  périphérique  et  déformé,  et  grosse  vésicule  graisseuse. 
A  gauche,  au  contraire,  les  cellules  de  Clarke  sont  normales. 

L"  au  Pal,  offre  deux  aires  de  décoloration  :  dans  la  partie  postéro-interne  du 
cordon  postérieur  droit  et  dans  un  croissant  parallèle  au  bord  postérieur  de  la 
corne  postérieure  et  occupant  le  4/3  mojen  de  la  moitié  postérieure  du  cordon 
de  Budach  gauche.  La  première  est  due  à  la  dégénération  ascendante  des 
racines  sacrées  droites  et  la  seconde  à  la  même  dégénération  des  dernières 
racines  lombaires. 

L"'  et  L*^  montrent,  au  Pal,  une  seule  aire  de  décoloration  dans  le  cordon 
postérieur  droit.  Celte  aire  Toccupe  tout  entier,  sauf  la  zone  antéro-interne,  zone 
marginale  de  Westphal,  surtout  dans^sa  partie  cornu-commissurale  et  un  demi- 
ovale  médian  le  long  du  sillon  médian  postérieur,  centre  du  centre  ovale  de 
Flechsig,  faisceau  de  Hoche.  Les  zones  de  Lissauer  droites  sont  décolorées  et  le 
réticulum  fin  de  la  corne  postérieure  droite  est  diminué. 

La  moelle  lombo-sacrée,  depuis  L^^  jusqu'au  segment  coccygien,  a  été  débitée 
en  coupes  sériées,  de  30  millimètres  d'épaisseur  chacune  et  après  en  avoir 
recueilli  une  sur  deux  numérotées  à  la  suite.  Sur  ces  coupes,  au  Marchi,  on  suit 
admirablement  la  dégénérescence  radiculaire  ascendante. 

Dans  L^  ,  elle  occupe,  dans  les  cordons  postérieurs  droits,  la  moitié  postéro- 
interne  du  cordon  de  Burdach  et  tout  le  cordon  de  Goll,  sauf  le  faisceau  de 
Hoche  continué  en  avant  par  la  zone  cornu-commissurale  encore  très  large, 
quoique  moins  que  sur  les  coupes  au  Pal  de  L*^.  Toute  la  zone  marginale  de 
Westphal  est  donc  respectée. 

Les  zones  externe  et  interne  de  Lissauer  droites  contiennent  très  peu  de  fibres, 
mais  peu  de  grains  noirs.  Le  réticulum  fin  de  la  corne  postérieure  droite  est  à 
peine  raréfié,  mais  de  grosses  fibres  sont  dégénérées,  surtout  à  leur  entrée  dans 
la  corne. 

Dans  Si  ,  1&  dégénérescence  n'occupe  que  les  cordons  postérieurs  droits.  Elle 
j  est  massive,  ne  laissant  indemnes  que  la  zone  cornu-commissurale,  tout  à  fait 
en  avant,  et  une  mince  bande,  le  long  de  la  moitié  antérieure  du  sillon  médian 
postérieur  correspondant  au  faisceau  de  Hoche. 

Dans  S  *i ,  même  persistance  de  la  zone  cornu-commissurale  et  extension  en 
arrière  du  faisceau  de  Hoche  qui  devient  le  triangle  de  Gombault  et  Philippe. 
Dans  le  reste  des  cordons  postérieurs  droits,  la  dégénérescence  est  massive. 

Dans  S'",  cette  dégénérescence  massive  de  toutes  les  fibres  radiculaires  pos- 
'  térieures  droites  met  schématiquement  en  évidence  le  triangle  de  Gombault  et 
Philippe,  allongé  le  long  du  sillon  médian  postérieur,  jusqu'au  bord  postérieur 
de  la  moelle  et  la  zone  cornu-commissurale  de  plus  en  plus  petite. 

Dans  S'^'  ne  subsiste  que  le  triangle  de  Gombault  et  Philippe. 

Ainsi  ces  régions,  zone  marginale  de  Westphal,  faisceau  de  Hoche,  triangle 
de  Gombault  et  Philippe,  apparaissent  bien,  par  leur  intégrité  dans  cette  dégé- 
nérescence radiculaire  ascendante,  comme  formées  de  fibres  endogènes. 

De  plus,  les  coupes  sériées,  montrant  par  l'intermédiaire  de  la  bande  allongée 
le  long  du  sillon  médian  postérieur  (faisceau  de  Hoche)  la  continuité  du  faisceau 
médian  du  centre  ovale  de  Fleschsig  et  du  triangle  de  Gombault  et  Philippe, 
établissent  une  fois  de  plus  l'unité  systématique  de  ces  formations,  faisceau 
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médian  du  cenlre  ovale  de  Fleschsig,  faisceau  de  Hoche  et  triangle  de  Gombault 
et  Philippe. 

En  résumé,  il  s'agit  du  syndrome  clinique  de  Vhémi-queue  de  cheval  par  dégéné- 
rescence ascendante  massive,  suivie  dans  la  moelle,  des  six  racines  sensitives  droites, 
L^ y  S>  à  S"*',  atteintes  de  méningo-radiculite  syphilitique. 

VIIl.  Méningo-znyélite  Syphilitique  à  marche  rapide,  par  MM.  Klippbl 

et  François  Dainville. 

Les  manifestations  de  la  sjpbilis  sur  le  système  nerveux  central  sont  toujours 
intéressantes  à  examiner  à  cause  de  leurs  variétés  et  de  leur  mode  d'action,  et 
leur  étude  ne  doit  jamais  être  négligée.  Ces  considérations  trouvent  leur  appli- 
cation ici,  et  dans  le  cas  qui  nous  occupe,  il  y  a  en  particulier  un  triple  intérêt  : 
étiologique,  anatomique  et  pathogénique. 

Au  point  de  vue  étiologique,  nous  n'avons  relevé  dans  les  antécédents  de  la 
malade,  âgée  de  23  ans,  aucune  tare  morbide  autre  que  la  syphilis  acquise. 
Jamais  d'infections  ni  d'intoxications  antérieures,  les  poumons  ainsi  que  le 
reste  des  organes  ne  présentent  aucune  trace  de  tuberculose,  et  1  autopsie  a 
permis  plus  tard  de  contrôler  ces  résultats  cliniques.  Par  contre  nous  relevons, 
trois  semaines  après  le  mariage,  l'apparition  d'un  chancre  ayant  les  caractères 
de  la  spéciticité,  et  suivie  plus  tard,  dans  les  délais  classiques,  d'éruptions 
secondaires.  Sur  trois  grossesses,  les  deux  premières  ont  été  des  enfants  morts 
et  macérés.  Un  troisième  faisceau  de  preuves  vient  encore  étayer  l'étiologie.  Le 
mari  de  la  malade  avoue  avoir  contracté  la  syphilis;  son  chancre,  siégeant  sur 
le  prépuce,  a  été  reconnu  et  soigné  à  l'hôpital  Saint-Louis,  et  on  peut  encore 
aujourd'hui  distinguer  une  cicatrice  blanchâtre  à  son  ancienne  place.  Au  bout 
de  deux  mois  de  traitement,  cet  homme  se  déclare  guéri  et,  malgré  tous  les 
conseils  des  médecins,  il  se  marie  deux  ans  après  l'apparition  de  l'accident  pri- 
mitif. L'infection  syphilitique  semble  donc  incontestable  chez  notre  malade; 
ajoutons  de  suite  qu'elle  ne  s'est  jamais  soignée,  car  elle  a  négligé  les  accidents 
du  début  dont  elle  ne  souffrait  pas,  et  plus  tard  l'apparition  d'albumine  fit 
redouter  l'emploi  du  traitement  spécifique.  L'absence  de  tout  traitement,  jus- 
qu'au moment  où  elle  est  entrée  mourante  à  l'hôpital,  a  donc  laissé  libre  jeu  à 
l'infection  syphilitique,  et  ce  détail  de  syphilis  acquise  non  traitée  méritait  aussi 
d'être  noté  ici,  de  façon  &  faire  ressortir  l'étiologie  aussi  précise  que  possible 
chez  cette  malade. 

Les  constatations  anatomiques  ont  montré  chez  elle  l'absence  de  gommes  de 
la  moelle  épiniére  ;  les  lésions  prédominantes  siègent  sur  les  méninges  et  les 
racines  rachidiennes.  Une  méningite  intense  englobe  les  racines  qui  sont  entou- 
rées et  comprimées  par  une  épaisse  gangue  embryonnaire.  L'intensité  de  ces 
lésions  est  telle  que  nous  avons  constaté  une  dégénérescence  ascendante  du 
faisceau  de  Goll,  prédominant  très  nettement  du  côté  correspondant  de  la 
moelle. 

La  recherche  bactériologique  du  tréponème  pâle  dans  les  centres  nerveux  est 
restée  négative,  mais  cela  n'influe  pas  sur  la  valeur  des  constatations  étiolo- 
giques  et  anatomiques  relativement  à  la  syphilis. 

La  pathogénie  des  accidents  et  des  manifestations  cliniques  observés  chez 
cette  malade  se  trouve  d'autre  part  facilement  démontrée.  Les  douleurs  fulgu- 
rantes, l'abolition  des  réflexes  et  la  paralysie  des  membres  inférieurs,,  prédo- 
minant d'an  côté,  s'expliquent  parla  lésion  des  racines  nerveuses  ;  les  troubles 
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sphiDctériens  et  les  troubles  Irophiques  s'expliquent  aussi  par  les  altérations 
profondes  des  racines  spinales. 

Observation.  —  Mme  N...,  23  ans,  brocheuse,  entre  le  4  août  1907  à  la  Maison départd- 
meotale  de  la  Seine  pour  paralysie  des  membres  inférieurs,  perte  des  matières  et  des 
urines  et  cschare  de  la  région  fessiëre. 

Le  début  des  accidents  remonte  k  12  mois.  En  juillet  1906.  la  malade  ressent  pendant 
quelques  semaines  des  douleurs  térébrantes  dans  les  deux  jambes,  surtout  à  gauche;  elle 
les  compare  elle-même  &  des  coups  de  couteau  très  violents.  Ces  douleurs  sont  très 
vives,  surtout  la  nuit;  elles  ne  s'accompagnèrent  jamais  de  céphalalgie.  A  ces  sensations 
pénibles  se  joignent  bientôt  de  l'engourdissement  progressif  et  de  l'impotence  et,  au 
bout  de  deux  mois,  la  malade  tombe  en  voulant  essayer  de  marcher,  et  doit  déûnitire- 
ment  s'arrêter. 

Â  cette  époque,  au  moment  où  la  jambe  gauche  se  paralyse,  la  malade  devient 
enceinte.  La  présence  de  traces  d'albumine  fait  à  tort  rejeter  le  traitement  anti-syphili- 
tique qui  avait  été  proposé.  La  grossesse  se  complique  vers  la  fin,  au  moment  du  travail, 
d'un  accès  éclamptique  ;  la  malade  accouche  au  forceps  d'un  enfant  vivant  et  à  terme, 
qui  succombe  quelques  heures  après  la  naissance.  Dans  les  six  semaines  qui  suivent 
l'accouchement  apparaissent  la  perte  des  urines  et  des  matières,  puis  à  la  suite  une 
eschare  sacrée  qui  nécessite  le  transport  à  l'hôpital  départemental. 

En  l'interrogeant,  on  apprend  qu'elle  a  été  mariée,  il  y  a  7  ans,  à  un  syphilitique 
Trois  semaines  environ  après  le  mariage,  on  a  constaté  un  bouton  à  la  vulve  ayant  eu 
les  caractères  du  chancre  induré  et  deux  à  trois  ans  après  une  poussée  éruptive  sur  les 
bras  et  le  tronc.  Jamais  de  traitement  spécifique.  Elle  a  eu  trois  grossesses  : 

Première  grossesse  en  1901  :  fausse  couche  de  6  mois,  enfant  macéré. 

Deuxième  grossesse  en  1903  :  fausse  couche  de  7  mois,  enfant  macéré. 

Troisième  grossesse  en  1907  :  enfanta  terme,  mort  &  la  naissance. 

On  ne  releva  aucune  autre  maladie  dans  les  antécédents. 

L'interrogatoire  du  mari  révèle  qu*il  a  eu  un  chancre  syphilitique  sur  la  yerge  il  y  a 
8  ans,  un  an  avant  son  mariage  —  il  a  été  traité  pendant  deux  mois  à  l'hôpital  Saint- 
Louis.  U  se  marie  en  dépit  de  tous  les  conseils  des  médecins  qui  l'avaient  soigné  i 
l'hôpital  Saint-Louis. 

Examen  de  la  malade.  —  Elle  est  amaigrie,  fébricitante  (39o),  vomit  fréquemment.  Elle 
n'a  pas  de  céphalée  et  son  intelligence  reste  complète.  Elle  se  plaint  d'élancements  très 
douloureux  dans  le  talon  gauche  et  dans  les  deux  genoux,  surtout  à  gauche.  Les  dou- 
leurs térébrantes  n'existent  plus. 

Molilité.  —  Paralysie  complète  du  membre  inférieur  gauche,  rétraction  des  orteils  en 
flexion. 

Mouvements  très  faibles  du  côté  droit. 

Membres  supérieurs  intacts. 

Réflexes .  —  Abolis  aux  doux  tendons  rotuliens  et  achilléens. 

Aux  membres  supérieurs,  réflexes  intacts  ;  pas  d'Argyll. 

Semibilité.  —  Abolie  complètement  aux  deux  pieds,  obtuse  aux  jambes,  —  elle  reparait 
à  la  racine  du  membre. 

Troubles  trophiques.  —  Eschare  sacrée,  empiétant  surtout  à  gauche  de  la  ligne 
médiane,  étendue  de  la  II«  sacrée  au  coccyx,  large  de  12  centimètres  sur  15  centimètres 
environ,  profonde,  noirâtre,  fétide. 

Épanchemeot  assez  abondant  dans  les  deux  genoux. 

Au  talon  gauche,  la  peau  est  rouge  violacée,  molle,  douloureuse,  et  on  assiste  au 
début  de  la  formation  d'une  eschare. 

La  malade  est  mise  de  suite  au  traitement  spécifique,  injections  quotidiennes  de 
bi-iodure  de  mercure,  auxquelles  on  adjoint  l'iodure  de  potassium.  Layage  fréquent  de 
l'eschare  sacrée  au  permanganate  de  potasse  et  à  l'eau  oxygénée. 

i5  août.  —  Quelques  mouvements  plus  accentués  de  la  jambe  droite.  Le  début  d'es- 
chare  du  talon  gauche  s'est  arrêté;  par  contre,  Teschare  fessière  continue  à  s'agrandir, 
en  surface  et  en  profondeur,  et  répand  une  odeur  très  fétide. 

La  température  oscille  entre  38  et  39». 

Les  vomissements  ont  cessé.  Le  traitement  spécifique  est  bien  supporté, 

i  9  août.  —  L'eschare  sacrée  ne  progresse  plus,  —  les  bords,  bien  détergés,  présentent 
des  bourgeons  rosés  de  bon  aspect,  mais  du  côté  du  ligament  sacro-coccygien,  il  y  a 
toujours  élimination  de  débris  sphacélés  et  on  redoute  des  complications  septiques  du 
côté  du  canal  vertébral. 
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22  août.  —  La  malade  a  des  frissons  et  des  sueurs.  La  température  monte  à  39o« 

26  août.  —  Les  phénomèoes  infectieux  s'accentuent  :  diarrhée  ;  fièvre  &  grandes  oscil- 
lations, dépassant  40*. 

30  août.  —  L'affaiblissement  s'accentue.  La  malade  se  plaint  dé  violents  maux  de 
léte. 

3i  août.  —  Pendant  toute  la  nuit,  délire  de  parole  et  d'action  ;  tremblement  des 
maios.  Du  côtv  de  l'eschare  fessière,  on  voit  sortir  du  pus  par  un  trajet  fistuleux  remon- 
tant dans  le  canal  vertébral. 

Dans  la  journée,  secousses  dans  les  membres  supérieurs,  sueurs  abondantes,  délire. 

A  6  heures  du  soir,  la  malade  tombe  dans  le  coma  et  meurt  à  2  heures  du  malin. 

AuTopsis.  —  Corps  bien  conservé.  Pâleur  de  tous  les  téguments,  sans  apparition  de 
taches  cadavériques.  Pas  d'autres  altérations  cutanées  que  les  eschares  fessiëre  et 
taloonière  droite,  mentionnées  plus  haut. 

Ejramen  des  centre»  nerveux.  —  Les  vertèbres  ne  présentent  aucune  altération  osseuse. 

Le  canal  vertébral  est  ouvert  et  la  moelle  extraite. 

hipaississement  et  injection  considérable  des  méninges.  Le  sac  méningé  est  rempli  d'un 
puâ  concrète,  jaune  verdàtre,  qui  se  propage  en  traînées,  le  long  de  la  moelle  jusqu'à  la 
ba^e  et  à  la  convexité  des  centres  cérébraux. 

La  moelle  présente,  au  niveau  de  la  région  thoracique,  partie  moyenne,  un  certain 
de^rè  de  ramollissement.  La  région  dorso-Iombaire  présente  également  une  zone  ramollie, 
mais  moins  étendue  et  plus  partielle,  bornée  surtout  au  côté  gauche.  En  dehors  de  ces 
régions,  à  part  l'injection  des  vaisseaux,  on  ne  note  aucune  autre  lésion  macroscopique, 
euperlicîelle  ou  profonde. 

Le  bulbe  et  le  cerveau  présentent  de  l'injection  intense  et  des  traînées  de  méningite 
parulente  secondaire  à  l'eschare.  La  substance  nerveuse  reste  intacte,  ferme  à  la  coupe, 
et  oe  présente  aucune  altération  profonde. 

Les  autres  organes  sont  ensuite  examinés  : 

Les  rein»  sont  gros  (200  grammes  R.  D.  et  180  grammes  R.  G.),  blancs,  se  décorti- 
quant mal;  —  la  rate  est  grosse;  —  le  foie  dépasse  ses  limites  normales  et  est  atteint 
d  UQ  léger  degré  de  dégénérescence  graisseuse.  Rien  de  spécial  ailleurs  ;  les  poumons 
sont  sains. 

EiAMix  HisTOLOGiQUE  DU  SYSTÈME  NEHVEux.  —  Dcâ  coupos  sérlées  out  été  faitos  à  diffé- 
renU  étages  de  la  moelle  dorsale,  lombaire  et  sacrée.  Les  méthodes  de  coloration  ont 
été  celles  de  van  Gieson,  Pal-Weigert,  Nissl,  l'hématoxyline  éosine  et  le  carmin. 

D'une  façon  générale,  on  trouve  des  altérations  profondes  des  méninges,  de  la  névro- 
glie  et  des  éléments  nerveux,  surtout  dans  la  région  dorso-lombaire. 

Us  méninge»  sont  considérablement  épaissies  et  infiltrées  de  cellules  rondes,  migra- 
thci$,  mais  les  lésions  sont  prédominantes  au  niveau  des  vaisseaux.  On  trouve  une 
pi-ri-artérite  interne  :  l'adventice  et  la  gaine  lymphatique  des  artérioles  sont  distendues 
par  UD  apport  considérable  de  cellules  embryonnaires;  les  tuniques  des  vaisseaux  sont 
^'pai.ssias,  î'endartère  bourgeonne  par  places  et  la  lumière  est  obstruée  par  un  caillot 
fibrioeux.  A  ces  lésions  d'endo-périartérite  correspondent  du  côté  dos  veines  des  lésions 
analogues  d'endo-périphlébites. 

Les  taiueaux  intra-médullaires  présentent  les  mêmes  altérations  que  ceux  des 
méninges.  Partout  où  se  notent  ces  inûltrations  péri-vasculaires,  on  trouve  des  éléments 
dûaloj^es,  composés  en  majeure  partie  de  petites  cellules  rondes,  et  d'autres  éléments 
en  raquette  à  noyaux  granuleux  rappelant  la  forme  des  plasmazeilen  comme  on  en 
trouve  dans  les  lésions  spécifiques,  mais  aussi,  il  est  vrai,  dans  un  grand  nombre 
ti'autre»  processus. 

Les  racine»  nerveuse»  attirent  immédiatement  l'attention  après  les  lésions  vasculaires. 
Ellfs  sont  enserrées  et  comprimées  dans  une  gangue  conjonctive  épaisse,  infiltrée  d'élé- 
ments embryonnaires.  Ces  lésions  ont  une  très  grosse  importance,  car  l'altération  et  la 
dégénérescence  des  tubes  nerveux  de  ces  racines  a  provoqué  du  côté  de  la  moelle  une 
i^'O^néreteence  ascendante  de»  faisceaux  de  GolL 

Bien  >isible8  à  la  région  dorsale,  on  voit  ces  lésions  prédominer  très  sensiblement  dans 
un  des  faisceaux  de  Goll,  ce  qui  vient  expliquer  l'uiiilatéralité  des  troubles  nerveux 
longtemps  ressentis  par  la  malade. 

L«s  cellule»  nerveuse»  sont  profondément  atteintes.  Quelques-unes,  rares,  conservent 
^'Ur  noyau,  leurs  granulations  de  Nissl,  et  les  prolongements  protoplasmiques  s'observent 
encore  Sur  beaucoup  le  noyau  a  disparu,  la  cellule  est  en  chromatolyso,  parfois  avec 
vacuoles.  D'antres  cellules  sont  rétractées,  globuleuses.    Enfin  d'autres   ont  disparu. 
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Les  lésions  cellulaires  prédomioent  manifestement  d'un  côté,   ainsi 
cences  des  fibres  nerveuses,  comme  on  l'a  vu  plus  haut. 

La  névroglie  est  épaissie,  intiltrêe  de  cellules  rondos  prédomin  iu( 
vaisseaux.  Les  travées  fibreuses  delà  moelle  sont  augmentées  d fpaii 
rose  se  retrouve  sur  toutes  les  coupes . 

Examen  bactêhiolociol'e.  —  La  recherche  du  tréponème  pâle  a  et*' 
grand  soin  par  l'imprégnation  des  coupes  au  nitrate  d'argent  soK 
Levaditi,  et  avec  la  collaboration  de  cet  auteur  à  l'Institut  Pasteur  Kl 
lument  négative.  On  peut  peut-être  attribuer  ce  résultat  à  la  in* 
ascendante  résultant  de  l'infection  du  canal  vertébral  par  l'eschare  (h 
coupes,  on  voit  les  bactéries  se  propager  des  méninges  à  la  moelle  en 
nerveuses.  Or.  la  coexistence  d'agents  microbiens  septiques  avec  le  tr 
voque  en  général  la  disparition  de  celui-ci  par  suite  de  l'appel  énerui': 
qui  détruisent  l'agent  spécifique  de  la  syphilis;  c'est  ce  qu'on  dI^so 
chancre  et  des  accidents  syphilitiques  ayant  subi  une  infection  se'onc 
trouver  également  son  explication  ici.  La  recherche  du  tréponèine  pà 
n'influe  pas.  d'ailleurs,  sur  la  valeur  des  constatations  étiologiques  cl 
tives  ici  à  la  syphilis. 

En  résumé,  on  voit  que  chez  la  malade  qui  fait  l'objet  de 
syphilis  reste  le  seul  élément  étiologique;  les  lésions  sont  surto 
radiculaires  avec  dégénérescence  ascendante  du  cordon  de  Goll 
profondes  des  racines  spinales  expliquent  les  douleurs  fulguran 
des  membres  inférieurs  prédominant  d'un  côté,  les  troubles  sph 
eschares  étendues  du  sacrum  et  du  talon.  Un  dernier  point  n 
l'évolution  rapide  de  la  maladie  dans  l'espace  de  12  mois. 

IX.  Sur  une  Lésion  particulière  et  peu  connue  de  rËpen 
culaire,  par  M.  Pierre  Boveri  (de  Pavie).  (Présentation  < 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  ci 
malades  provenant  du  service  de  mon  maître,  M.  le  professeur  I 

Sur  l'épendyme  ventriculaire  de  ces  cerveaux,  on  constate  de 
ayant  le  volume  d'un  grain  de  mil  à  celui  d'une  lentille,  dissémi 
face  des  ventricules  latéraux,  spécialement  dans  la  corne  occipit 

Les  cerveaux  ayant  été  conservés  et  durcis  dans  le  liquide  i 
qu'on  examine  ces  formations,  elles  donnent  un  peu,  grâce  à  le 
blanchâtre,  l'apparence  de  très  petites  taches  de  bougie. 

Le  nombre  de  ces  plaques  peut  être  très  variable  ;  dans  un  cm 
une  très  grande  quantité,  disséminées  sur  toute  la  longueur  d 
dans  d'autres  cas,  elles  sont  moins  nombreuses,  de  4  à  6  ù  peu  ] 
siège  d'élection  est  la  corne  occipitale  du  ventricule  latéral. 

Leur  forme  est  presque  toujours  ronde  et  nettement  ombiliqu^ 
le  caractère  d'ombilication  est  si  bien  prononcé  qu'elles  prenner 
ment  cralériforme,  c'est-à-dire  avec  un  point  de  dépression  ce 
d'un  rebord  plus  saillant  à  la  périphérie. 

Elles  sont  tantôt  rapprochées  les  unes  des  autres,  raremci 
tantôt  et  le  plus  souvent,  séparées  par  des  larges  espaces  dé 
Au  niveau  des  autres  ventricules  (le  troisième  et  le  quatrième)  on 
rien  de  pareil. 

Lorsqu'on  fait  une  coupe  macroscopique  de  ces  petites  élevun 
qu'elles  sont  formées  seulement  par  un  épaississement  de  répond, 

Nous  avons  pratiqué  quelques  coupes  microscopiques,  que  nous 
tion  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  lorsque  la  série  en  s 
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Sur  ces  coupes,  ces  petites  taches  noas  ont  paru  formées  par  un  feutrage  névro- 
glique  plus  épais,  soulevant  l'épithélium  épendjmaire.  Le  reste  de  l'épendjme 
ne  nous  a  paru  atteint  d'aucune  lésion  et  on  n*a  pas  observé  du  vivant  des 
malades  des  sjmptômes  qui  puissent  se  rattacher  à  cette  altération. 

On  ne  trouve  pas  mention  dans  la  littérature  de  faits  analogues.  MM.  Pierre 
Marie  et  Kattwinkel  en  ont  présenté  un  cas  à  cette  Société  en  1904.  Dans  ce  cas, 
comme  dans  les  nôtres,  les  petites  élevures  étaient  ombiliquées  au  centre,  ce 
qui  permettrait  de  donner  à  cette  lésion  le  nom  d'état  varioliforme . 

Il  ne  faut  pas  confondre  cet  état  avec  les  lésions  d'épendymite  syphilitique  et 
tuberculeuse  dans  lesquelles  l'épendjrnie  est  chagriné  ou  bien  peut  encore  pré- 
senter, suivant  l'expression  classique,  l'apparence  de  langue  de  chat. 

Ces  lésions  ne  paraissent  pas  être  non  plus  des  altérations  cadavériques,  tous 
nos  cerveaux  ajant  été  formolés  immédiatement  après  la  mort.  D'ailleurs^  des 
lésions  cadavériques  ne  se  présenteraient  pas  avec  une  telle  rareté  et  ne  se 
caractériseraient  pas  par  une  hjperplasie  de  tissu. 

M.  RocHOH-DuYiGNEAuo.  —  L'hjdrocéphalie  ventriculaire  a  souvent  été  consi- 
dérée comme  un  facteur  nécessaire  de  Tœdéme  papillaire.  C'était  en  somme 
ropinioQ  de  Parinaud  à  laquelle  paraissent  s'être  ralliés  un  grand  nombre 
d^opbtalmologistes  actuels.  Mais  j'ai  observé  plusieurs  cas  où  une  hydrocéphalie 
ventriculaire  très  prononcée  et  ayant  duré  longtemps  n'avait  en  rien  modifié 
l'aspect  de  la  papille,  ce  qui  m'a  porté  à  mettre  en  doute  la  théorie  de  Pari- 
naud. Le  cas  présenté  par  M.  Boveri  me  parait  parler  dans  le  même  sens  :  les 
ventricules  sont  très  dilatés,  contenant  nécessairement  une  grande  quantité  de 
liquide.  J'ignore  s'il  y  a  eu  ou  non  des  lésions  du  fond  de  ï'œil,  mais  en  tout  cas 
le  chiasma  dont  on  voit  la  coupe  médiane  très  nette  sur  ce  cerveau  parfaitement 
fixé,  n'est  pas  atrophié,  comme  cela  arrive  quand  la  névrite  œdémateuse  a  duré 
longtemps.  Et  tout  fait  croire  qu'il  s'agit  ici  d'une  dilatation  ventriculaire  déjà 
ancienne. 

M.  Souques.  —  Je  ne  crois  pas  qu'il  y  ait  non  plus  de  relation  immédiate 
entre  l'hydrocéphalie  ventriculaire  et  la  névrite  optique. 


La  prochaine  séance  aara  lieu  le  jeudi  5  mars  1908,  &  neuf  heures  et  demie  du 
matin. 


Ouvrages  reçus 

M.  le  docteur  E.  Rapin,  de  Genève,  fait  hommage  à  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris^  de  son  ouvrage  :  Des  Angioneuroses  familiales,  pour  lequel  la  Société 
lui  adresse  tous  ses  remerciements. 


Erratum. 


Dans  les  comptes  rendus  de  la  séance  du  9  janvier  1908  (Voy.  Revue  Neurologique, 
30  janvier  1908,  page  95,  ligne  17),  communication  VII  de  M.  Noica.  La  contracture  dans 
la  t^aladiê  de  Friedreûh,  au  lieu  de  :  «  mais  l'animal  était  paralysé  parce  qu'il  ne  pouvait 

•  pas  mettr^en  activité  les  autres  moteurs  spéciaux,  et  cela  en  raison  du  départ  d'exci- 

•  tation,  lire  :  «  mais  l'animal  était  paralysé  parce  qu'il  ne  pouvait  pas  mettre  en  activité 
l«s  centres  moteurs  spinaux,  et  cela  en  raison  du  défaut  d'excitation....  » 
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Élection  d'un  Membre  Correspondant  Étranger. 

M.  le  D'  Serge  Soukuanoff,  privat-docent  de  l'Univeraité  de  Moscou,  est  élu 
membre  correspondant  étranger. 


Congrès  international  de  Médecine  de  Budapest  (1900) 

Le  XV«  Congrès  international  de  Médecine  se  réunissant  à  Budapest  du 
29  août  au  4  septembre  4909, 

Le  Comité  français  d'organisation  de  la  Section  de  Neuropathologie  a  été  consti- 
tué par  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Ce  Comité  est  composé  : 

i"*  Des  Présidents  successifs  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  : 

MM.  JoFFROY,  Raymond,  Paul  Richer,  Dejeri^ie,  Brissaud,  Gilbert  Ballet, 
Babinski,  Klippel. 

2'  Des  Membres  fondateurs  et  titulaires  suivants  : 

MM.  AcHARD,  Baubr,  BoNMiEBy  Cladde,  Crouzon,  Mme  Dejerlne,  Dufour, 
E.  Ddpbé,  Enriquez,  Gasne,  Guillain,  Hallion,  Huet,  Laignel-Layastine, 
Lamy,  de  Lapersonne,  Lejonne,  Léri,  Pierre  Marie,  de  Massary,  Henry  Mek^e, 
Parmentier,  Rochon-Duvioneau,  Roussy,  Sicard,  Souques,  A.  Thomas. 

S"»  Des  Membres  correspondants  nationaux  suivants,  désignés  pour  représenter 
les  neurologistes  de  province  : 

Bordeaux  (MM.  Pitres  et  Régis)  ;  Lille  (MM.  Duret  et  Ingelrans)  ;  Lyon 
(MM.  Collet  et  Lannois)  ;  Montpellier  (MM.  Grasset  et  Mairet)  ;  Nancy  (MM.Ëtie.x>£ 
et  Haushalter). 

Le  Bureau  de  ce  Comité  d'organisation  sera  représenté  par  le  Bureau  de  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  composé,  en  1908,  de  :  MM.  Klippel,  Président: 
AcHARD,  Vice-Président  ;  Henry  Meige,  Secrétaire  général  ;  Souques,  Trésorier  ; 
Bauer,  Secrétaire  des  séances. 

Les  sujets  de  Rapports  et  les  Rapporteurs  suivants  ont  été  proposés  par  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  : 

M.  Lejonne.  —  Les  lésions  des  centres  nerveux  dans  les  méningites  cérébro- 
spinales.  Lésions  circonscrites.  Séquelles, 
M.  SiGARD.  —  Les  névralgies  du  trijumeau, 
M.  Bauer.  —  Sur  les  paraplégies  spasmodiques. 
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1.  Sur  un  cas  de  Lédon  Bulbo-protubérantiellei  par  MM.  L.  Babonneix 
et  Roger  Voisin,  chefs  de  clinique  dès  maladies  infantiles. 

U  y  a  quelques  semaines,  aotre  ami,  M.  le  docteur  Rœderer,  nous  adressait 
one  grande  jeune  fille  atteinte,  depuis  six  ans,  de  troubles  paréto-spasmodiques 
prédominant  sur  le  côté  gauche  du  corps.  Les  conditions  particulières  dans  les- 
quelles sont  survenus  ces  troubles,  leur  localisation  et  leur  nature  nous  ont 
para  dignes  d'attirer  pendant  quelques  instants  l'attention  de  la  Société. 

Obsmvation.  —  Berthe  T...,  19  ans. 

AnUeédents  héréditairet.  —  Les  parents  sont  bien  portants.  Ils  ont  eu  trois  enfants  : 
00  garçon,  qui  est  mort  à  6  semaines  en  nourrice  ;  une  fillette,  qui  a  succombé  à 
4  mois  1/2,  et  enfin,  la  malade  actuelle.  La  mère,  après  la  naissance  de  ce  dernier 
eafant,  aurait  fait,  à  plusieurs  reprises,  des  fausses  couches  :  les  grossesses  antérieures 
avaient  été  parfaitement  normales. 

Antécédents  penonnel*.  —  Berthe  T...  est  née  à  terme,  dans  les  meilleures  conditions. 
Elle  a  été  nourrie  au  sein  jusqu'à  16  mois.  A  6  semaines,  elle  aurait  présenté,  pendant 
Qoe  journée,  des  convulsions.  A  6  ans  1/2,  elle  a  eu  la  coqueluche,  à  11  ans,  la  scarlatine. 
Cette  dernière  affection  a  été  très  grave,  et  l'a  obligée  à  garderie  lit  plusieurs  semaines  ; 
ies  parents  ne  peuvent  dire  exactement  si  elle  s'est  compliquée  d'albuminurie.  Deux  ans 
après,  à  la  suite  d'une  vive  émotion,  notre  malade  a  été  prise  brusquement  de  céphalée 
et  de  tremblement  :  un  médecin,  appelé  aussitôt,  a  constaté  l'existence,  dans  les  urines, 
d'uDe  notable  quantité  d'albumine.  U  nota  en  même  temps  l'existence  de  troubles  visuels 
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localisés  à- gauche,  d'ane  titubation  manifeste,  de  tendances  à  tomber  en  arv 
légère  hémiparésie  gauche. 

C'est  pour  ces  troubles  qu'elle  a  été  amenée  à  Saint- Joseph,  il  y  a  5  ans  ; 
3  mois  qu'elle  y  est  restée,  elle  a  été  soumise  au  traitement  ioduré  ;  au  disj 
elle  a  été  ensuite,  on  lui  a  fait  une  série  de  89  piqûres  sur  la  nature  desqu 
peut  fournir  aucun  renseignement.  Malgré  tout,  son  état  ne  s'est  pas  niodi 
en  somme,  surtout  pour  la  difficulté  qu'elle  éprouve  à  marcher  qu'elle  reviej 
le  docteur  Rœderer,  qui  nous  l'adresse  aux  Enfants  Malades. 

Etat  actuel.   —  La   malade  est  grande,    assez    forte,    bien   constituée. 
est  assise,  elle  ne  parait  rien  présenter  d'anormal  :   aucune  asymétrie  des 
aucun  mouvement  involontuire.  Par  instants,  on  remarque  des  secousse.s 
formes  de  l'œil  gauche,  horizontales  et  verticales,  mais  surtout  horizontales, 
qu'elle  se  lève  et  essaie  de  marcher,  alors  le  tableau  change. 

Troubles  moteurs.  —  La  marche  présente  les  caractères  bien  connus  de 
eérébellO'Spatmodique.  La  malade  s'avance  en  hésitant,  oscille  sur  elle-même, 
zig-zags,  comme  si  elle  était  ivre  ;  elle  tend  à  tomber  en  avant  ou  à  droite,  si 
lui  est  impossible  de  progresser  sans  être  soutenue.  La  jambe  gauche,  à  cli 
trahie  sur  le  sol.  La  chaussure  du  même  côté  est  usée  sur  le  bord  externe,  Di 
membres  inférieurs  restent  raides,  ne  se  flt^chissent  pas  dans  les  divers  me 
qu'ils  effectuent  :  ils  se  meuvent  tout  d'une  pièce,  donnant  l'impression  d'une  ce 
évidente.  La  malade,  en  marchant,  se  plaint  d'éprouver  une  sensation  de  ^ 
existe  un  signe  de  Romberg  très  net. 

Aux  membres  supérieurs,  il  existe  un  peu  d'affaiblissement  musculaire  surtou 
à  gauche. 

La  face  est  très  légèrement  asymétrique,  le  côté  gauche  moins  saillant  que 
par  instants,  on  remarque  des  mouvements  fibrillaires  de  la  langue  et  des  Ii 
voile  du  palais  ne  présente  aucune  anomalie.  La  parole  est  un  peu  lente  et 
mais,  au  dire  des  parents,  cette  particularité  existait  avant  les  accidents  actuels, 
pas  de  tremblement  intentionnel,  pas  de  mouvements  athétoso-choréiques,  pas  d 
cocinèsie. 

Réflectivité.  —  Les  réflexes  patellaires,  normaux,  ou,  peut-être,  un  peu  afl 
droite,  sont  manifestement  exagérés  à  gauche  :  de  ce  même  côté,  on  peut,  par  i 
trouver  de  la  trépidation  spinale.  Le  réflexe  achilléen,  normal  à  droite,  est 
gauche.  Le  signe  de  Babinski  s'observe  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  également  augmentés,  sa 
y  ait,  &  leur  niveau,  la  différence  au  profit  du  côté  gauche  que  l'on  note  aux  m 
inférieurs. 

Les  réflexes  cutanés  ne  paraissent  pas  modifiés. 

Les  troubles  sphinctériens  ont  constamment  manqué,  depuis  le  début  des  accidents  j 
aujourd'hui. 

Troubles  trophiques.  —  Ils  sont  des  plus  réduits  :  pas  d'atrophie  musculaire,  ] 
changement  de  coloration  des  extrémités,  pas  de  lésions  de  la  peau  ni  des  ani 
poils,  ongles/ 

La  sensibilité  est  également  normale  à  tous  les  modes  :  il  n'existe  ni  douleur,  oi 
tiens  d'engourdissements  ou  de  fourmillements  ;  la  malade  perçoit  très  bien  les 
tiens  de  tact  ou  de  douleur  ;  la  sensibilité  thermique  est  également  conservée.  H 
pas  d'altérations  des  sensibilités  articulaire  et  musculaire.  Seul,  le  sens  stéréegnoi 
parait  un  peu  troublé.  Nous  avons  déjà  signalé  la  céphalée,  qui  survient  à  inter 
plus  ou  moins  réguliers,  et  se  localise  à  la  région  occipitale. 

L'audition,  le  goût  et  l'odorat  ne  présentent  aucune  anomalie.  M.  le  docteur  F.  Tei 
ophtalmologiste  des  Enfants  Malades,  qui  a  bien  voulu  examiner  les  yeux  de 
malade,  nous  a  remis  la  note  suivante  : 

Nystagmus  rotatoire  qui  parait  acquis,  la  malade  étant  gênée  pour  la  vision  des  | 
objets. 

Réflexes  conservés. 

Papille  normale  ;  pas  de  stase  papillaire. 

Astigmatisme.  —  1  dioptrie  de  l'œil  droit  ;  1  dioptrie  de  l'œil  gauche. 

Acuité  visuelle.  —  Œil  droit  2/10;  œil  gauche  1/10. 

Uexamen  électrique  a  été  pratiqué  par  M.  le  docteur  Larat,  qui  a  bien  voulu  n 
remettre  la  noté  suivante  : 

L'exploration  électrique  montre  les  muscles  du  membre  supérieur  normaux  aui  di 
contractilités  faradique  et  galvanique.  Par  contre,  dans  les  membres  inférieurs,  la  c 
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iractililé  est  affaiblie  daDs  tous  les  muscles,  extenseurs  et  fléchisseurs,  mais  l'affaiblisse- 
ment est  notamment  plus  marqué  dans  les  extenseurs  de  la  ctiisse.  La  contractilité  fara- 
dique  dans  ces  muscles  est  affaiblie  d'un  tiers  environ  par  rapport  à  la  normale.  La 
contractilité  galvanique  commence  &  apparaître  à  10  milliampères  (normale  4  à  5  mil- 
liampëres). 

Les  muscles  de  la  jambe  et  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sont  un  peu  moins  affaiblis  et 
réagissent  plus  près  de  la  normale  sans  toutefois  y  atteindre. 

Ces  troubles  sont  constatables  à  droite  et  à  gauche,  un  peu  plus  accentués  à  gauche, 
san<  toutefois  que  la  différence  soit  très  appréciable. 

Ils  sont  analogues  &  ceux  que  l'on  constate  dans  une  lésion  cérébrale  aneiennet  vieille 
hémiplégie,  par  exemple. 
yintelligenee  est  parfaitement  conservée  :  la  malade  comprend  très  bien  ce  qu*on  lui 
dit;  elle  possède  des  sentiments  affectifs  très  développés,  son  jugement  parait  sain. 

Comme  phénomènes  négatifs, y  nous  signalerons  :  Tabsencc  de  vomissements  à  type 
cérébral,  de  convulsions,  de  perte  de  connaissance.  La  colonne  vertébrale  n'est  pas 
déformée  ;  elle  n'est  douloureuse,  ni  spontanément,  ni  à  la  percussion  ;  elle  présente  sa 
souplesse  habituelle. 

Vexanun  des  viscères,  abstraction  faite  de  ra/6timtnMrf>,  que  nous  avons  signalée  et  qui 
persiste  encore,  quoique  à  un  faible  degré,  ne  fournit  aucun  renseignement  important. 
11  n\  a  pas  de  traces  de  tuberculose  pulmonaire.  Le  cœur  n'est  pas  hypertroptiiù  et  l'on 
ne  perçoit,  &  son  auscultation,  rien  qui  ressemble  à  un  rythme  de  galop.  Les  fonctions 
digestives  s'accomplissent  normalement.  Le  foie  n'est  ni  hypertrophié,  ni  douloureux.  Il 
n'y  a  pas  de  flèvre.  Notons  enfin  qu'il  n'existe  aucun  stigmate  d'fiérédo-syphilis  :  pas  de 
kératite  interstitielle,  pas  de  déformation  du  bord  antérieur  des  tibias,  pas  de  malforma- 
tions crâniennes  ou  dentaires. 

En  résumé,  voici  une  jeune  fille  de  19  ans,  sans  antécédents  héréditaires, 
Bans  antécédents  personnels  autres  qu'une  scarlatine  grave,  et  qui  a  été  atteinte 
brusquement,  presque  subitement,  il  y  a  six  ans,  d*une  sorte  d'ictus.  Depuis 
cette  époque,  elle  présente  une  démarche  cérébello-spasmodique,  de  l'exagéra- 
tion des  réflexes  tendineux,  de  la  faiblesse  musculaire,  du  nystagmus,  tous  ces 
phénomènes  prédominant  à  gauche.  Les  réactions  électriques  plaident  en  faveur 
d'une  affection  cérébrale  ancienne.  La  sensibilité  générale  et  les  fonctions 
intellectuelles  sont  normales.  Enfin,  dans  l'état  général  de  notre  malade,  rien  & 
«gnaler,  si  ce  n'est  une  albuminurie  persistante. 

En  présence  de  ces  éléments,  quel  diagnostic  porter?  Il  est  évident  qu'il  ne 
s  agit  pas  là  d'accidents  hystériques.  De  même,  l'existence  de  la  contracture,  du 
ligne  de  Babinski,  les  caractères  de  la  démarche  permettent  d'éliminer  l'hypo- 
thèse d'une  lésion  portant  sur  le  neurone  moteur  périphérique  :  grandes  cellules 
radiculaires,  racines  antérieures,  nerfs  moteurs,  ou  sur  les  muscles.  Reste 
donc,  seulement,  à  envisager  l'idée  d'une  lésion  du  neurone  moteur  central.  La 
voie  pyramidale  a  été  atteinte,  comme  le  montrent  la  démarche,  l'exagération 
des  réflexes,  l'existence  du  signe  de  Babinski,  les  réactions  électriques.  11  est 
même  vraisemblale  que  la  lésion  porte  sur  les  deux  faisceaux  moteurs  centraux, 
quoiqu'elle  prédomine  sur  celui  qui  transmet  aux  muscles  du  côté  gauche  l'ac- 
tion cérébrale.  A  quel  niveau  siège  cette  lésion?  Tout  près  du  cervelet,  puisque, 
<iè8  le  début,  la  malade  a  noté  qu'elle  avait  tendance  à  tomber  tantôt  sur  le 
c6té,  tantôt  en  avant,  que  sa  démarche  est  cérébeiio-spasmodiqae,  qu'elle  se 
plaint  de  vertiges  et  qu'elle  présente,  à  gauche,  un  nyatagmus  très  net.  Nous 
omettrions  donc  volontiers  qu'il  existe,  chez  elle,  une  lésion  de  la  région  hulbo- 
protubérantielle,  assez  étendue  pour  intéresser  les  deux  faisceaux  pyramidaux 
€t  pour  se  propager,  soit  aux  pédoncules  cérébelleux  moyens,  soit  même  au 
<^erTelet.  Quant  à  la  nature  de  cette  lésion,  il  est  certain  que  nous  ne  pouvons 
que  la  présumer.  S'agit-il  d'une  sclérose  en  plaques,  d'une  tumeur  ou  d'un 
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foyer  ancien  d'hémorragie  ou  de  ramollissement?  A  la  premiéi 
thèses,  on  peut  objecter  l'extrême  rareté  de  la  salérose  en  plaqu* 
Tabsence  de  tout  tremblement  intentionnel,  runilatéralité  des 
laires  ;  la  seconde  n'est  pas  compatible  avec  la  longue  durée  des 
conservation  presque  parfaite  de  l'état  général.  On  a  pensé  à  l'I 
et  institué  dans  ce  sens  un  traitement  qui  n'a  donné  aucun  résu 
probable,  comme  le  pense  M.  le  professeur  Hutinel,  que  nous  avi 
un  foyer  ancien  d'hémorragie  ou  de  ramollissement,  lié  lui-m^ 
tions  vasculaires  et  aux  modifications  humorales  qui,  si  fréqi 
pliquentles  néphrites  chroniques. 


H.  Paralysie  Obstétricale  des  deux  Membres  Supérieu 
tions  et  troubles  fonctionnels  laissés   par   cette    p 

M.  E.  HuET.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  je  présente  aujourd'hui  est  une  jeune  fille  Âgé 
l'ai  vue  pour  la  première  fois  &  la  Salpètrîère  à  Tàge  de  7  ans 
continué  à  la  voir  à  plusieurs  reprises.  D'après  le  récit  de  sa  mé 
à  terme,  mais  l'accouchement  fut  difficile  ;  il  y  avait  présentât 
et  l'on  dut  faire  la  version.  Il  est  vraisemblable  que  dans  les  ma 
accouchement  les  deux  membres -supérieurs  se  sont  trouvés  rele 
eu  élongation  des  racines  des  deux  plexus  brachiaux.  A  la  naisî 
bras  étaient  paralysés  et  c'est  seulement  après  plusieurs  mois  (\ 
vements  ont  commencé  à  revenir.  La  paralysie  semble  avoir  at 
côtés  la  totalité  du  plexus  brachial,  avec  prédominance  toutefoi 
radiculaire  supérieure.   D'après  ce  que  raconte  la  mère,  dont 
cependant  manquent  de  précision,  les  mouvements  de  flexion 
sur  les  bras  et  les    mouvements  d'élévation   des  bras  sur  les 
bleht  être  revenus  longtemps  après    les    mouvements   de   la 
doigts. 

Cette  malade  a  eu  une  sœur  et  deux  frères  nés  avant  elle  par 
ments  normaux.  Ces  frères  et  sœur  sont  d'ailleurs  encore  vivan 
tants. 

Chez  cette  malade,  la  restauration  des  muscles  paralysés  s'i 
effectuée.  On  ne  constate  pas  d'atrophie  ni  sur  les  muscles  du  do 
laire  inférieur,  ni  sur  ceux  du  domaine  radiculaire  supérieur  du  pi 
Il  y  a  seulement  un  peu  d'amaigrissement  des  muscles  du  bras 
bras  gauche  par  comparaison  avec  ceux  du  côté  droit.  La  force  il 
divers  muscles  est  assez  bonne.  Les  réactions  faradiques  et  ga 
divers  nerfs  et  muscles  des  membres  supérieurs  sont  bonnes  qm 
et  qualitativement. 

Malgré  cette  bonne  restauration  des  nerfs  et  des  muscles  il  pers 
mations  des  deux  membres  supérieurs  et  des  troubles  fonction 
mouvements  qui  méritent  d'attirer  tout  particulièrement  l'a 
déformations  et  ces  troubles  fonctionnels  sont  restés  actuellement 
les  mêmes  qu'en  1900. 

On  constate  d'abord  que  les  deux  membres  supérieurs  ont  subi  d 
lité  un  certain  arrêt  de  développement.  Etendus  le  long  du  corp 
cendent  pas  au  delà  du  tiers  supérieur  de  la  cuisse.  Les  avant-bras 
en  pronation  et  les  bras  sont  en  rotation  interne,  de  telle  sorte  qu< 
regarde  en  avant  et  l'épitrochlée  en  dehors.  (Il  n'y  a  pas  de  subluxa 
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ticulation  haméro-radiale  ni  de  Tarticulation  scapulo-humérale  comme  on  en 
observe  dans  quelques  cas  de  paralysie  obstétricale). 

Des  deux  côtés,  les  mouvements  de  supination  de  l'avant-bras  et  les  mouve- 
meots  de  rotation  externe  du  bras  sont  très  restreints.  Les  autres  mouvements: 
mouvements  des  doigts  sur  la  main,  mouvements  de  la  main  sur  l'avant-brasy 
mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  mouvements 
d'élévation  du  bras  sur  l'épaule  se  font  bien  ou  assez  bien.  Malgré  la  bonne  exé- 
cution de  ces  mouvements  considérés  individuellement,  l'exécution  de  quelques- 
uns,  lorsqu'ils  doivent  être  combinés,  est  plus  ou  moins  troublée.  Ainsi  la 
malade  ne  peut  porter  directement  la  main  à  la  bouche,  le  bras  restant  appli- 
qué contre  le  tronc  ;  elle  commence  toujours  par  élever  le  bras  sur  l'épaule,  en 
le  portant  en  dehors,  jusqu'à  l'horizontale  ou  au  del&  de  l'horizontale,  et  fléchis- 
sant Tavant-bras  sur  le  bras  elle  amène  la  main  vers  la  bouche,  mais  en  raison 
du  défaut  de  la  supination,  la  main  n'est  dirigée  vers  la  bouche  que  par  son 
bord  externe. 

Les  mêmes  difficultés  et  les  mêmes  troubles  des  mouvements  se  remarquent 
pour  porter  la  main  sur  le  nez  ou  sur  l'oreille,  à  un  degré  plus  prononcé  encore. 
Pour  porter  la  main  à  l'oreille,  par  exemple,  la  malade  la  porte  d'abord  sur  la 
partie  inférieure  de  la  joue,  puis  elle  grimpe  avec  ses  doigts  jusqu'à  l'oreille. 

Ces  troubles  des  mouvements  sont  à  peu  prés  les  mêmes  des  deux  côtés,  un 
peu  plus  prononcés  à  gauche  qu'à  droite. 

J'ai  déjà  eu  l'occasion  de  parler  des  déformations  et  des  troubles  fonction- 
nels laissés  par  les  paralysies  obstétricales  dans  une  communication  à  la  Société 
de  Neurologie  en  décembre  1902.  Des  troubles  fonctionnels  analogues  à  ceux 
présentés  par  la  malade  qui  fait  l'objet  de  la  communication  d'aujourd'hui  ont 
été  signalés,  à  propos  des  paralysies  obstétricales,  par  le  professeur  Oppenheim, 
dans  la  3*  édition  de  son  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiierif  paru  en  1902.  Je  crois 
que  ces  troubles  fonctionnels  ont,  au  point  de  vue  de  la  clinique  des  paralysies 
radiculaires  du  plexus  brachial  ^d'origine  obstétricale,  une  certaine  importance. 
Je  les  ai  constatés,  en  effet,  très  fréquemment  dans  ces  paralysies  obstétricales, 
même  assez  légères,  dans  lesquelles  la  restauration  nerveuse  et  musculaire 
s'était  bien  effectuée.  Ces  troubles  fonctionnels,  au  contraire,  faisaient  défaut 
oa  n'étaient  pas  développés  à  un  même  degré  dans  des  cas  de  paralysies  radicu- 
laires du  plexus  brachial  observées  après  la  première  année  chez  de  jeunes 
enfants,  et  ayant  abouti  à  une  réparation  plus  ou  moins  complète.  Par  contre, 
j'ai  constaté  des  troubles  fonctionnels  assez  semblables  à  la  suite  d'hémiplégies 
cérébrales  infantiles. 

Il  me  paraît  vraisemblable  d'admettre  que  le  mécanisme  pathogénique  de  ces 
troubles  fonctionnels  consécutifs  aux  paralysies  obstétricales  n'a  pas  seulement 
une  origine  périphérique;  il  faut  faire  intervenir,  sans  doute,  la  façon  dont  s'éta- 
blissent les  rapports  fonctionnels  entre  les  neurones  moteurs  centraux  et  les 
neurones  moteurs  périphériques  pendant  la  période  qui  correspond  au  dévelop- 
pement de  ces  fonctions  alors  que  les  neurones  moteurs  périphériques  sont 
lésés. 

III.  Ck>ntribution  à  l'étude  de  TAtazie.  Ataxie  périphérique  et  ataxie 
centrale  aans  anesthéaie,  par  Max.  Egger.  (Travail  du  service  du  Prof. 
Raymond. 

La  théorie  sensitive  de  l'ataxie  est  aujourd'hui  partagée  par  tout  le  monde  ; 
on  fait  dépendre  l'incoordination  des  troubles  anesthésiques.  L'observation  jour- 
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nalière  montre  qu'avec  l'apparition  d'une  anesthésie  s'établit  h 
l'incoordination,  et  la  physiologie  expérimentale  a  contribué  à 
conclusion  de  cause  à  effet  qui  existerait  entre  l'anesthésie  et  Ti 
trant  que  la  section  du  faisceau  sensitif  sur  un  point  quelconque 
est  suivie  d'incoordination.  Mais  ce  po$t  hoc  ergo  propter  hoc  c 
journalière  n'est  pas  toujours  confirmé,  et  quand  on  se  donne 
miner  les  ataxiques  au  point  de  vue  de  leurs  troubles  sensitif  s,  c 
chez  lesquels  il  est  impossible  de  constater  le  moindre  état  a 
d'autres  chez  lesquels  les  troubles  sensitif  s  (conscients)   sont 
qu'on  ne  peut  les  incriminer  comme  cause  des  gros  troubles  a 
rencontre  chez  eux.  La  nature  réalise  parfois  des  dissociations 
plus  habile  expérimentateur  ne  peut  réussir  :  nous  voulons  parlai 
tion  entre  la  sensibilité  réflexe  (inconsciente)  et  la  sensibilité  c( 
anesthésiques).  Nous  présentons  deux  cas  de  ce  genre. 

Le  premier  cas  a  trait  à  un  liomme  de  29  ans,  de  grande  taille,  ma 
suspect  de  tuberculose.  Il  y  a  6  mois  qu*il  commença  à  souffrir  au  niv< 
membres  inférieurs.  Quand  il  était  assis,  les  cuisses  lui  faisaient  m 
appuyaient  sur  le  bord  de  la  chaise.  Dans  la  suite,  apparaissaient  des  ( 
nées  le  long  des  dBux  sciatiques,  douleurs  qui  s'exaspèrent  la  nuit  sous  f 
intolérables.  Le  jour,  cela  se  calme  et  le  malade  peut  se  lever.  De  temps 
le  dôrobement  des  genoux. 

Il  y  a  un  mois  environ  que  la  station  debout  devient  incertaine, 
démarche  s'en  ressent.  Le  19  février,  le  malade  entre  à  la  clinique,  i 
masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux  très  douloureux  à  la  près 
signe  de  Lassègue,  Tabolition  des  réflexes  patellaires  et  achillêens.  av 
parfaite  des  réflexes  à  la  lumière  et  tk  raccommodation.  Mais  ce  qui  fra 
c'est  rénorme  Romberg.  Déjà  les  veux  ouverts,  les  oscillations  sont  forte 
le  plafond  ou  en  fermant  les  yeux,  le  malade  se  renverse.  La  station 
même  les  yeux  ouverts,  est  impossible.  Il  existe,  en  outre,  des  troubles 
tion  kinétique.  Tous  les  mouvements  qu'exécute  ce  malade  avec  les  meu; 
se  font  d'une  manière  saccadée,  et  quand  il  s'agit  de  fûre  un  mouvement 
dépasse  le  but.  Avec  de  pareils  troubles  de  la  coordination,  on  s'atten 
gros  troubles  de  la  sensibilité. 

L'examen  de  lu  sensibilité,  pratiqué  à  diverses  reprises  et  avec  des  mi 
fines,  n'a  pu  déceler  le  moindre  déficit,  ni  pour  la  sensibilité  supeiUci 
sensibilité  profonde. 

Bien  au  contraire,  il  parait  exister  une  perception  aGQnée  pour  certa 
C'est  ainsi  que  le  diapason  accuse  une  durée  de  20  secondes  pour  les  mi 
maie  n'est  que  de  10  à  14  secondes)  et  les  cercles  de  Weber  sont  plus  ^ 
des  jambes  que  chez  l'individu  sain. 

Le  26  février,  le  malade  fut  présenté  par  M.  Raymond  dans  une  leçon  ( 
pseudo-tabes,  toujours  sans  altération  de  la  sensibilité  objective.  Ce  n'est 
que  nous  avons  pu  trouver  les  premiers  indices  d'une  anesthésie  à  évolue: 
incertitude  par  les  positions  passives  du  gros  orteil  à  droite  et  à  gauche. 
des  attitudes  de  tous  les  orteils  des  deux  pieds  est  aboli,  et  la  durée  d( 
osseuse,  qui  était  &  26  secondes,  est  tombée  à  4  ou  5  secondes. 

Dans  ce  cas,  l'ataxie  a  précédé  les  premiers  indices  d'une  anesl 
de  six  semaines  environ .  Dans  le  tabès  qui  a  une  évolution  plus  lent 
coordination  sans  anesthésie  peut  se  prolonger  bien  au  delà  d'une 
ces  cas  ont  de  commun  entre  eux  Thypotonie  de  leur  musculatui 
même  bien  prononcée  chez  notre  malade  pseudo-tabétique.  L'I 
l'abolition  des  réflexes  sont  caractéristiques  d'un  trouble  de  la  sensi 
de  cette  sensibilité  qui  apporte  à  la  corne  antérieure  de  la  moelle  L 
ments  de  l'articulation,  de  l'os,  du  muscle  et  de  la  peau,  et  qui 
plus  courte  et  la  plus  rapide  par  laquelle  se  fait  la  stabilisation  r 


SÉANCE  DU  5  MARS   1908  5? 

articulation  relâchée  en  cas  de  faux  pas  ou  d'entorse.  C'est  encore  cette  même 
sensibilité  qui  entretient  le  tonus  musculaire  qui,  s'il  vient  à  être  aboli  sur 
toute  la  longueur  d'une  série  de  leviers,  peut  &  lui  seul  déjà  produire  le  phé- 
nomène de  l'ataxie. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  ataxie  d'origine  centrale.  Il  s*agit  d'une  jeune  fille,  âgée 
de  13  ans,  qui  fut  trépanée  à  cause  de  violentes  crises  d'c^pilepsie  jacksonienne  du  côté 
droit.  A  la  suite  de  cette  intervention,  la  malade  fut  atteinte  d'une  hémiplégie  droite  avec 
hémianesUtésie  k  diminution  centripète.  Avec  le  temps,  l'hémiplégie  motrice  rétrocéda, 
de  même  que  l'hémianesthésie.  Il  ne  reste  actuellement  de  cette  dernière  que  des  troubles 
iasignifiants  aux  parties  distales  des  membres.  Abolition  du  gens  des  attitudes  au  niveau 
des  orteils,  anesthésie  de  la  pulpe  de  l'index  et  du  pouce,  agrandissement  des  cercles 
de  Weber  au  niveau  des  doigts  et  dans  le  creux  de  la  main. 

Malgré  la  disparition  de  l'anesthésie  jusqu'à  ces  petits  restes,  l'incoordination 
du  membre  supérieur  droit  persiste  ;  le  membre  inférieur  ne  parait  pas  incoor- 
donné. 

Il  est  évident  qu'aussi,  dans  le  cerveau,  il  doit  y  avoir  des  relations  fonction- 
nelles entre  les  centres  sensitifs  et  moteurs,  comme  cela  existe  entre  la  corne 
postérieure  et  antérieure  de  la  moelle. 

Quoique  nous  ne  connaissions  pas  encore  Tanatomie  de  ces  arcs  réflexes  supé- 
rieurs, il  est  cependant  probable  qu'une  pareille  liaison  fonctionnelle  existe  entre 
la  couche  optique  et  le  corps  strié. 

C'est  ainsi  qu'on  observe  encore  la  persistance  de  Tataxie  dans  le  syndrome 
thalamique  quaad  l'anesthésie  a  disparu  jusqu'à  des  restes  insigniGants.  On 
obsenre  de  plus,  dans  certains  cas  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  de  beaux 
exemples  d'incoordination  sans  troubles  de  la  sensibilité. 

Tout  cela  montre  que  l'incoordination  peut  exister  sans  trouble  anesthésique, 
et  il  est  à  se  demander  si  l'anesthésie  n'est  pas  simplement  un  épiphénomène 
sans  importance  dans  la  genèse  de  l'ataxie  et  si  la  cause  de  l'ataxie  ne  doit  pas 
plutôt  être  cherchée  dans  les  troubles  de  la  sensibilité  réflexe.  Le  rôle  de  l'anes- 
ihésie  nous  apparaît  comme  tout  &  fait  secondaire,  agissant  à  la  façon  d'un 
perturbateur  psychique,  créant  des  phobies  qui  alors,  en  s'ajoutant  à  la  déséqui- 
libralion  réflexe,  accentue  le  phénomène  ataxique. 

Ces  observations  montrent,  en  plus,  que  la  sensibilité  réflexe  est  plus  délicate 
et  plus  vulnérable  que  la  sensibilité  consciente. 

M.  J.  Babixski.  —  Je  puis  confirmer  ce  que  vient  de  dire  M.  Egger.  J'ai 
observé,  comme  lui,  des  tabétiques  incoordonnés  qui  ne  présentaient  que  peu  de 
troubles  de  la  sensibilité  consciente,  ou  qui  semblaient  même  ne  pas  en  avoir  du 
tout.  Il  y  a  lieu  de  penser  qu'en  pareil  cas,  il  y  a  une  perturbation  de  la  sensi- 
bilité inconsciente. 

> 
Instabilité  Hystérique  (jSithiatique)  des  membres  et  du  tronc, 

par  J.  Babinski.  (Présentation  de  malade.) 

Le  nommé  R...,  que  je  présente,  est  un  homme  de  66  ans,  atteint  d'hyperten- 
sion artérielle,  qui  a  été  frappé  il  y  a  8  ans  d'une  hémiplégie  droite  organique 
aujourd'hui  presque  complètement  guérie  et  ne  se  manifestant  plus  que  par  une 
sx^ération  des  réflexes  tendineux  du  memhre  inférieur,  ainsi  que  par  le  mou- 
Temenl  combiné  de  flexion  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Mais  ce  n'est  pas  pour  ces  phénomènes,  qui  ne  lui  causent  aucune  gêne,  que  ce 
malade  est  venu  me  consulter,  il  y  a  8  jours.  C'est  parce  que,  depuis  plus  de 
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6  mois,  il  était  tonrmenté  par  une  instabilité  singulière  des  me 
et  du  tronc  qui  ne  cessait  jamais  quand  il  était  debout  ;  il  soûle 
ment  chacune  de  fies  jambes  et  balançait  son  tronc  de  g^aucbe  à 
par  un  effort  de  volonté  il  arrivait  à  immobiliser  simultanémenl 
et  à  les  maintenir  fixés  au  sol,  son  tronc  et  ses  membres  étaient  i 
tion  générale  consistant  en  mouvements  rapides  et   successifs 
d'extension  de  la  jambe  sur  le  pied,  de  la  cuisse  sur  la  jambe,   d 
cuisse,  et  en  mouvements  d'adduction  et  d'abduction  des  bras  ;  < 
ces  secousses  choréiformes  ne  cessaient  que  si  le  malade  détacba 
sol  et  recommençait  &  se  balancer  de  gauche  à  droite. 

Supposant  que  ces  troubles  étaient  de  nature  pithiatique,  le  j 
pour  la  première  fois  cet  homme  me  consulta,  je  cherchai  par  mei 
mon  attitude  &  développer  dans  son  esprit  l'idée  que  son  mal  éta 
pour  frapper  son  imagination  et  lui  donner  l'impression  que  j'av 
position  un  mojen  puissant  de  guérison,  j'électrisaî  avec  des  cow 
ques  intenses  ses  membres  inférieurs.  Ces  pratiques  eurent  pour  réi 
dats  d'amener  la  disparition  des  troubles  de  motilité.  R...  quitta 
consultation  paraissant  radieux  et  stupéfait  du  changement  survei 
état. 

Il  revint  le  lendemain  me  disant  que  la  guérison  s'était  maintenue 
faisait  l'admiration  des  gens  de  son  entourage  qui  avaient  crié  mirai 
tait  cependant  qu'il  n'était  pas  débarrassé  d'une  lourdeur  de  tête  qui 
sieurs  années  déjà  l'incommodait.  Pour  des  motifs  que  la  suite  de  cet  < 
comprendre  je  lui  déclarai  que  je  serais  en  mesure  de  reproduire  les  ti 
motilité  en  électrisant  son  cou,  que  d'ailleurs  cette  reproduction  n'a  va 
aucun  inconvénient,  car  les  troubles  disparaîtraient  ensuite  de  noui 
l'influence  de  l'électrisation  des  membres  inférieurs,  et  qu'elle  aurait  p( 
tage  de  diminuer  les  sensations  pénibles  dont  sa  tète  était  le  siège.  J'obI 
fois  encore  ce  que  je  cherchais  et  je  pus  &  plusieurs  reprises  faire  réapp 
ma  guise  l'instabilité  des  membres  et  du  tronc,  la  faire  durer  à  volonté 
moins  longtemps  et  la  faire  disparaître  ensuite.  Gela  établi,  il  me  seuii 
était  préférable,  dans  l'intérêt  du  malade,  de  ne  plus  renouveier  ce 
riences. 

Voilà  main  tenant  cinq  jours  qu'il  est  absolument  calme.  Je  ferai  rea 
que,  parfois,  lorsque  ce  malade  est  assis,  le  membre  inférieur  droit  est 
d'une  légère  trépidation  qui  semble  absolument  indépendante  de  la  to]( 
liée  à  l'exagération  des  réflexes  tendineux.  Quant  à  la  lourdeur  de  tète,  (; 
peut-être  due  à  l'hypertension  antérieure,  elle  n'a  pas  subi  de  modi/icatfoi 
sible. 

J'ajoute  que  la  sensibilité  cutanée  est  normale  et  que  le  champ  visueJ 
pas  rétréci. 

Incontestablement,  l'instabilité  dont  je  viens  de  faire  la  description  élai 
nature  pithiatique,  hystérique  ;  je  n'insiste  pas  sur  ce  point,  car  il  me  pi 
impossible  de  porter  un  autre  diagnostic. 

Je  signalerai  simplement,  sans  m'y  arrêter,  l'absence  des  prétendus  stigmi 
hystériques,  fait  banal  pour  qui,  dans  l'exploration  de  la  sensibilité  et  du  cba 
visuel,  a  soin  de  se  mettre  à  l'abri  de  la  suggestion. 

Quelle  a  été  la  cause  de  cette  instabilité  hystérique?  Je  sois  porté  à  cro 
qu'elle  a  eu  pour  origine  la  trépidation  réflexe,  organique,  qui  a  été  le  point 
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départ  d'one  auto-suggestion.  C'est  an  nouyel  exemple  de  ces  associations  hjs- 
téro-organiques  dont  la  fréquence  est  si  grande  (1). 

Mais  si  j*ai  cru  bon  de  soumettre  ce  fait  à  l'attention  de  la  Société,  c'est  sur- 
tout parce  qu'il  me  fournit  l'occasion,  à  la  Teille  du  jour  où  va  s'engager  une 
discussion  générale  sur  le  démembrement  et  la  délimitation  de  rbystérie,  de 
préciser  ma  pensée  sur  un  point  qui  pourrait  prêter  &  confusion. 

J«  rappellerai  d'abord  qae,  selon  moi,  les  manifestations  hystériques  ou 
pithiatiques  possèdent  deux  attributs  qui  sont,  d'une  part,  la  possibilité  d'être 
reproduites  par  suggestion  d'une  manière  rigoureuse,  et,  d'autre  part,  celle  de 
disparaître  sous  J'influence  de  la  persuasion  seule.  Chacun  de  ces  caractères  me 
parait  pathognomonique,  mais  je  tiens  à  faire  remarquer  que,  quand  ils  sont 
isolés,  ils  peuvent  être  parfois  difficiles  &  distinguer  avec  certitude  et  que  ce 
n'est  alors  qu'en  s'associant  l'un  à  l'autre  qu'ils  acquièrent  toute  leur  netteté  et 
leur  valeur.  Je  m'explique  à  cet  égard.  Sans  doute,  il  j  a  tout  lieu  d'admettre 
qu'an  trouble  qui  a  pu  être  reproduit  avec  rigueur  par  suggestion  est  de  nature 
hystérique,  mais  si  l'on  n'étudie  pas  les  faits  avec  tout  le  soin  nécessaire,  si  le 
malade  en  observation  ou  le  sujet  en  expérience  n'est  pas  suivi  pendant  un  délai 
suffisant,  CD  peut  être  amené  à  considérer  comme  une  reproduction  rigoureuse 
ce  qui  n'est  qu'une  imitation  imparfaite.  On  est  exposé  de  même  à  attribuer  &  la 
persuasion  ou  à  la  suggestion  la  guérison  d'un  trouble  qui,  en  réalité,  a  cédé  à 
une  émotion;  or  celle-ci,  contrairement  &  la  persuasion  et  à  la  suggestion,  est 
capable  de  faire  naitre  et  de  faire  disparaître  des  troubles  indépendants  de  Vhys- 
térie  (2).  Mais  si  l'on  peut  tour  à  tour  provoquer  et  dissiper  un  trouble,  on  est 
en  droit  d'afflrmer  que  c'est  bien  la  suggestion  et  la  persuasion  qui  ont  agi  et 
que,  par  conséquent,  le  trouble  en  question  est  hystérique. 

Je  reviens  au  malade  dont  je  me  suis  occupé.  La  guérison  obtenue  le  premier 
joar  était-elle  due  à  l'émotion  ou  à  la  persuasion?  Il  était  impossible  au  début 
de  se  prononcer  catégoriquement  ;  mais  le  doute  n'est  plus  permis  maintenant 
que  j'ai  renouvelé  à  plusieurs  reprises  la  cure,  après  avoir,  à  mon  gré,  repro- 
duit les  mêmes  accidents.  On  ne  peut  admettre,  en  effet,  que  l'émotion  ait 
rt^appam  à  chaque  expérience  et  ait  modifié  son  mode  d'action  suivant  mes 
désirs,  en  l'adaptant  à  mes  intentions  ;  c'est,  au  contraire,  comme  je  l'ai  dit,  le 
propre  de  la  suggestion  et  de  la  persuasion  d'agir  de  cette  manière. 

M.  IUtmond.  —  Je  puis  compléter  les  renseignements  que  M.  Babinski  vient 
de  donner  aux  membres  de  la  Société,  car  j'ai  présenté,  il  j  a  quelques  jours, 
ce  malade  aux  élt'ves  de  la  clinique  sous  un  autre  nom  que  celui  qu'emploie 
noire  collègue.  Je  l'ai,  en  effet,  considéré  comme  un  $tasO'bato  phobique,  syn- 
drome développé  chez  un  piychasthénique,  parce  qu'en  outre  des  phénomènes 
iodiqués  lorsqu'il  était  debout,  aussi  bien  au  repos  relatif  que  lorsqu'il  marchait, 
s'il  regardait  devant  lui,  la  tète  haute,  c'est-à-dire  s'il  ne  voyait  pas  ses  pieds, 
il  était  pris  d'une  peur  intense,  d'une  émotion  considérable  :  la  sueur  lui 
perlait  sur  le  front,  alternativement  il  rougissait  et  pâlissait,  les  battements 
du  cœor  s'accéléraieilt  et  il  tombait  comme  une  masse,  sans  perdre  connais- 
u&ee.  L'expérience  a  été  renouvelée  plusieurs  fois  devant  mes  auditeurs. 

'1  Voir:  Association  de  Thystérie  avec  les  maladies  organiques  du  système  nerveux, 
les  névroses  et  diverses  autres  affections,  par  J.  Babinski,  Société  médicale  de*  hôpitaux, 
n  noT.  ISStt). 

2)  Voir  :  Emotion,  suggestion  et  hystérie,  par  J.  Babinski.  (Société  de  Neurologity 
^JQiUet  1904). 
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Mais  déjà,  en  i867,  il  j  a  quarante  et  un  ans,  il  a  eu  un  état  semblab 
celui-là,  qui  s'est  prolongé  pendant  quelques  jours.  Étant  monté  sur  un  éc 
faudage  et  ayant  failli  tomber,  il  eut  de  suite,  sous  Tinfluence  du  choc  ém* 
un  tremblement  intense  et  généralisé,  suivi  de  troubles  de  la  marche. 

En  1900,  en  se  levant,  il  est  pris  de  vertiges,  et  son  bras  ainsi  que  la  jaj 
droite  s'affaiblissent;  consécutivement,  crainte  de  ne  plus  pouvoir  ni  marcl 
ni  travailler,  tremblement,  marche  à  petits  pas,  les  jambes  écartées.  Tr 
comme  un  hypertendu  par  le  régime  et  l'iodure  de  potassium,  il  se  re 
complèiement,  au  bout  de  quelques  mois. 

Le  19  mars  1906,  étant  en  train  de  travailler  à  son  établi,  nouTeaux  ^ 
tiges,  nouvelles  craintes  de  ne  plus  pouvoir  marcher,  tremblement  général 
marche  difGcile,  oscillante;  il  garde  le  lit  pendant  trois  jours  et,  en  se  leva 
ses  jambes  s'effondrent  sous  lui,  mais  il  se  ressaisit  et  peut  marcher,  mais  di 
cilement.  Alors,  peu  à  peu,  se  constitue  l'état  actuel  qui  s'est  surtout  accen 
depuis  six  mois.  J'ajoute 'que,  de  tout  temps,  ce  malade  a  été  un  émotif,  un  d 
teux,  un  indécis,  un  aboulique.  Pour  toutes  ces  raisons,  je  l'ai  considéré  coin 
un  psjchasthénique  staso-baso  phobe.  Sa  guérison,  par  la  persuasion,  aidée 
courant  électrique,  montre  que  les  névrosés  de  cet  ordre  guérissent  par  le  mè 
mécanisme  que  les  hystériques.  Reste  à  savoir  pour  combien  de  temps  !,.. 

J.  Babinski.   —  M.   Raymond  ne   peut  pourtant  pas  faire  dépendre  de 
qu'il  appelle  la  psychasthénie  des  troubles  quej'ai  fait  disparaître  chez  ce  raala 
par  persuasion  et  que  j'ai  reproduits  par  suggestion,  puisqu'il  a  déclaré  lui-mèi 
dans  ses  Leçons  que  la  suggestion  est  sans  action  sur  la  psychasthénie. 

V.  Spondylose  et  Douleurs  Névralgiques  très  atténuées  à  la  sui 
de  pratiques  Radiothérapiques,  par  M.  J.  Babinski.  (Présentation  « 
malade.) 

Le  malade  que  je  présente  est  atteint  depuis  sept  ans  de  douleurs  articulair 
et  de  douleurs  névralgiques.  De  1901  à  1905,  il  a  souffert,  dit-il,  principaJeme 
d'une  sciatique  gauche  qui  a  disparu  pendant  quelque  temps,  consécutivemeni 
deux  cures  hydro-minérales  à  Bourbon-Lancy. 

Depuis  plus  de  deux  ans,  ces  troubles  se  sont  reproduits  en  devenant  pi 
étendus  et  plus  intenses  qu'autrefois.  Quand  le  malade  est  venu  me  consult 
pour  la  première  fois  il  se  plaignait  de  souffrir  des  chevilles,  des  genoux»  d 
hanches,  de  la  colonne  vertébrale,  et  d'éprouver  de  très  vives  douleurs  sur 
trajet  des  deux  sciatiques.  Son  tronc  était  fléchi  et  sa  colonne  vertébrale  rigid 
les  mouvements  actifs  et  passifs  de  flexion,  d'abduction  et  de  rotation  de  lacuisi 
sur  le  bassin  s'opéraient  des  deux  côtés  beaucoup  moins  bien  qu'à  l'état  norma 
Les  réflexes  tendineux  étaient  normaux.  Il  y  avait  deux  ans  que  le  malade  i 
pouvait  plus  marcher  qu'en  s' aidant  de  deux  cannes  ;  ce  n'était  d'ailleurs  qu 
grand  peine  et  au  prix  de  vives  souffrances  qu'il  était  en  mesure  de  faire  que 
ques  pas.  Il  avait  été  soumis  à  l'usage  de  médicaments  divers,  du  salicylate  ( 
soude^  en  particulier,  sans  aucun  résultat. 

Sur  ma  demande,  le  docteur  Del herm  soumit  le  malade  à  la  radiothérapie.  1 
traitement  commencé  le  7  octobre  1907  fut  achevé  le  24  février  1908.  Durai 
cette  période  on  effectua  22  séances  d'une  durée  moyenne  de  10  minutes  cbi 
cune  sur  la  région  vertébrale,  qui  avait  été  divisée  en  deux  zones. 

L'ampoule  était  réglée  de  telle  sorte  que  chaque  zone  a  reçu  environ  15  ud 
tés  H.  Les  rayons  étaient  très  pénétrants. 
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Dès  ladeuxiéme  séance  les  douleurs  6*atténuèrent;  après  la  huitième  le  malade 
pouvait  marcher  sans  cannes,  et  sa  taille  s'était  redressée. 

Â  partir  de  ce  moment,  lès  progrès  ne  cessèrent  pas  de  s'affirmer,  et  à  chaque 
série  de  séances  correspondait  une  amélioration  nette. 

Actuellement,  la  régidité  de  la  colonne  vertébrale  et  les  troubles  observés  aux 
articulations  coxa-fémo raies  subsistent,  mais  la  flexion  du  tronc  est  beaucoup 
moins  prononcée  ;  les  douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs  sciatiques  ont  disparu  ;  le 
malade  marche  sans  se  servir  de  cannes  et  il  est  en  mesure  de  franchir  une  dis- 
tance  d'un  kilomètre  sans  difficulté  et  sans  souffrance. 

Y  a-t-il  entre  la  radio théraphie  d'une  part,  la  spondylose  et  les  douleurs  névral- 
giques liées  vraisemblablement  &  cette  spondylose,  une  relation  de  cause  à 
effet?  Je  ne  suis  pas  en  droit  de  l'affirmer,  mais  je  suis  porté  à  le  croire,  et  j'ai 
pensé  que  ce  fait  méritait  d'être  rapporté. 

VI.  Névrite  Radiculaire  Cervicale  à  ssrxuptômes  tardifs,  par  M.  Maurice 

Renaud. 

Le  malade  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  &  la  Société  de  Neurologie  est 
atteint  d'une  paralysie  des  muscles  de  l'épaule.  Son  cas  n'est  banal  qu'en  appa- 
rence et  nous  semble  digne  &  plusieurs  égards  de  retenir  quelques  instants 
l'attention. 

A  l'exameo  de  ce  malade  on  doit  immédiatement  noter  la  forme  de  l'épaule  droite  dont 
le  relief  et  le  modèle  sont  singulièrement  modifiés.  —  Le  trapèze  ne  forme  plus  son 
épaisse  saillie  A  la  limite  postérieure  du  creux  sus-claviculaire.  Les  fosses  sus  et  sous- 
épineuses  soQt  décharnées  et  vides,  l'épine  de  l'omoplate  soulevant  la  peau.  Le  bord 
iûteroe  de  romoplale  se  dessine  en  saillie.  L'omoplate  n'est  plus  solidement  maintenue 
contre  le  thorax  et  bascule  au  moindre  mouvement  du  membre  supérieur  qui  l'entraîne. 
Nous  sommes  on  présence  d'une  paralysie  évidente  :  muscles,  trapèze,  grand  dentelé, 
SOS  et  sous-épineux,  que  nous  ne  nous  attarderons  pas  à  décrire. 

L'étal  de  l'excitabilité  électrique  des  muscles  est  en  rapport  avec  le  tableau  clinique. 
L'excitabilité  faradique  du  grand  dentelé  est  abolie,  ainsi  que  celle  du  trapèze.  Celle  des 
muscles  sus  et  sous-épineux,  grand  et  petit  rond  est  considérablement  diminuée. 

L'eicilabilité  galvanique  est  aussi  très  modiûée.  On  ne  peut  obtenir  de  secousses  dans 
le  trapèze  qu'avec  un  courant  de  12  milUampéres.  Les  secousses  sont  d'une  lenteur  remar- 
qaakle.  Le  pèle  positif  donne  une  secousse  égale  à  celle  du  pôle  négatif. 

Dans  le  so^-épineux  on  n'obtient  qu'une  secousse  très  lente  avec  un  courant  de  15  mil- 
Uampéres. 

Dans  le  sous-épineux,  on  peut  noter  la  diminution  de  l'excitabilité,  la  lenteur  de  la 
leeoosse.  plus  forte  au  positif  qu'au  négatif.  (D.  R.  classique). 

Dans  le  grand  rond  on  ne  trouve  qu'une  diminution  de  l'excitabilité. 

L'eicitabilité  galvanique  du  grand  dentelé  semble  complètement  abolie.  Je  n'ai  pu 
obtenir  de  secousses  de  ce  muscle  avec  des  courants  de  20  milliampères. 

L'examen  électrique  des  muscles  voisins  des  muscles  atrophiés  prouve  que  ni  le  grand 
pedoral,  ni  le  deltoïde,  ni  le  ^rand  dorsal,  ni  le  rhomboïde,  ni  le  splénius,  ni  l'angulaire, 
ai  le  steno-roastoldien  ne  sont  atteints  de  dégénérescence. 

La  sensibilité  cutanée  est  normale  sous  tous  ses  modes.  Le  malade  accuse  bien  quelques 
doolenrt;  niais  il  faut,  semble-t-il,  les  mettre  sur  le  compte  des  tiraillements  et  de  la 
gène  foocUonnella.  Elles  ne  sont  pas  du  type  névralgique.  Pourtant  l'èlectrisation  pro- 
voque assez  facilement,  en  certains  points,  des  sensations  douloureuses. 

Si  nous  ajoutons  que  l'examen  le  plus  minutieux  ne  permet  de  dôceler  aucun  signe 
I^ologiqae  d'une  aflecUon  médullaire,  que  la  sensibilité  et  la  motilitè  sont  partout  nor- 
^oiki,  que  les  réflexes  tendineux  et  pupillaires  sont  normanx,  que  le  fond  d'œil  a  son 
apparence  normale,  qu'il  n'existe  aucune  contracture  des  muscles  périvertébraux,  que  la 
prtSKioo  des  vertèbres  n'est  pas  douloureuse,  un  diagnostic  s'imposera,  celui  de  para- 
l>^epar  lésion  du  neurone  périphérique  en  dehors  de  la  moelle. 

Si  l'on  veut  bien  ensuite  eonsidérer  que  lés  muscles  paralysés  sont  innervés  par  des 
DeKs  différents  mais  empruntant  tous  des  filets  aux IV",  V«  et  VI*  cervicales  il  apparaîtra 
<I«'U  s'agit  très  vraisemblablement  d'une  lésion  radiculaire  de  ces  racines. 
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L'étude  des  antécédents  du  malade  et  l'évolution  de  Taffection  vont  noos  apprendre 
quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  radiculaire. 

En  dépit  de  son  aspect  p&lot  et  de  son  apparence  un  peu  chétive  notre  malade  a  toa- 
jours  été  très  vigoureux,  et  on  ne  peut  relever  dans  son  passé  d'accident  pathologique 
de  quoique  Importance.  Actuellement  son  état  général  est  très  satisfaisant. 

Mais  le  21  mars  1907,  le  malade  a  été  serré  entre  les  deux  battants  d'une  porte  à  glis- 
sière et  les  deux  épaules  ont  été  portées  en  avant  et  en  dedans.  L'épaule  gauche  a  été 
fortement  contuse,  la  clavicule  gauche  a  été  fracturée.  La  guérison  est  survoDue  sans 
incident,  et  après  2  mois  le  malade  reprenait  son  travail.  Pendaat  cette  longue  période 
rien  n'avait  attiré  l'attention  sur  l'épaule  droite. 

Après  la  reprise  du  travail,  tout  alla  bien  pendant  quelques  jours,  mais  au  bout  d'une 
semaine  le  malade  éprouva  dans  l'épaule  droite  une  sensation  de  fatigue  et  de  p«saQ* 
teur.  En  même  temps  des  douleurs  nocturnes  irradiées  dans  le  cou  et  l'épaule  veotint 
troubler  le  sommeil.  Le  malade  dut  bientôt  cesser  son  travail.  La  douleur  disparut 
mais  l'impotence  fonctionnelle  alla  s'accentuant  pendant  que  peu  à  peu,  l'omoplate  se  dé- 
tachait du  tronc. 

Nous  avons  vu  le  malade  dans  les  premiers  jours  d'octobre  pour  la  première  fois.  Soo 
état  n'était  pas  à  cette  époque  très  différent  de  ce  qu'il  est  à  l'heure  actuelle.  Nous  avoas 
suivi  très  régulièrement  le  malade  depuis  cette  époque,  lui  faisant  des  applicalioas  àt 
courant  galvanique  et  il  ne  nous  semble  pas  que  l'atrophie  se  soit  accentuée.  En  tout  m 
il  est  certain  qu'elle  n'a  gagné  aucun  des  faisceaux  qui  étaient  indemnes  à  cette  époque 

Pent-étre  même  les  muscles  atrophiés  réagissent-ils  d'ime  façon  un  peu  plus  satisfai- 
sante à  l'excitation  par  les  courants  galvaniques.  Par  exemple  on  peut  obtenir  avec  de> 
courants  de  12  milliampères,  des  secousses  dans  certains  faisceaux  du  trapèze  qui,  au 
mois  d'octobre,  étaient  Inexcitables.  On  obtient  des  secousses  moins  lentes,  avec  des  cou- 
rants moins  forts. 

L'affection  a  donc  atteint  son  acmé  en  quelques  semaines.  Elle  est  ensuite  restée  sU* 
tionnaire.  On  peut  même  espérer  une  amélioration. 

Il  faut  maintenant  rechercher  s'il  existe  un  rapport  entre  l'accident  du  21  mai 
et  les  troubles  fonctionnels  apparus  deux  mois  plus  tard.  L'intérêt  de  celle 
recherche  est  pratique  et  spéculatif  à  la  fois. 

L'intérêt  immédiat  provient  surtout  de  ce  que  le  malade  a  été  blessé  au  cours 
de  son  travail,  et  qu'il  touchera  une  indemnité  si  le  traumatisme  doit  être  rendu 
responsable  des  lésions. 

Il  n*y  aurait  aucune  difficulté  si  les  troubles  fonctionnels  étaient  apparus. 
comme  c'est  la  régie,  aussitôt  après  le  traumatisme.  La  discussion  est  possible 
à  cause  du  long  espace  de  temps  écoulé  entre  la  lésion  radiculaire  et  les  trou- 
blés  auxquels  elle  a  donné  lieu.  Les  choses  se  présentent  rarement  ainsi, 
autant  que  j'en  ai  pu  juger  en  parcourant  quelques  publications.  C'est  pourquoi 
le  cas  m'a  paru  digne  d'être  publié. 

Pour  nous  il  ne  saurait  y  avoir  de  doute  et  le  traumatisme  est  bien  respon- 
sable de  la  névrite  radiculaire.  Si  les  troubles  fonctionnels  ne  sont  pas  survenus 
immédiatement  après  l'accident  cela  prouve  simplement,  et  c'est  en  cela  qu^ 
réside  l'intérêt  théorique,  qu'il  j  a  une  certaine  indépendance  entre  l'état  ana- 
tomique  du  nerf  et  son  pouvoir  de  conduction. 

Des  très  nombreux  travaux  sur  les  névrites  expérimentales,  ne  résulle-l-ii 
pas  qu'on  observe  très  souvent  des  lésions  dégénératives  très  marquées  des 
gaines  du  cjlindraxe,  sans  qu'à  ces  lésions  réponde  le  moindre  trouble  fonc- 
tionnel. Bethe,  en  particulier,  n'a-t-il  pas  vu  des  dégénérescences  sur  desCbres 
dont  il  venait  de  vérifier  la  parfaite  conductibilité,  après  des  compressions 
légères  après  l'action  passagère  de  vapeurs  anesthésiques. 

Ne  trouve-t-on  pas  des  lésions  dégénératives  chez  des  individus  morts  cachec- 
tiques, ou  infectés,  sans  qu'elles  aient  entraîné  le  moindre  trouble  fonctionnel . 
C'est  ce  que  nous  avons  vu  tout  dernièrement  encore  avec  M.  Claude  chez  des 
chiens  infectés  avec  le  trjpanosome  de  la  do  urine  et  dont  le  tissu  nerTCux  était 
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entièrement  farci  de  corps  granuleux  sans  qu'aucun  sjmpiôme  fonctionnel  eût 
jamais  été  relevé. 

On  peut  très  bien  concevoir  que,  dans  le  cas  actuel,  le  traumatisme  ait  pro- 
voqué une  lésion  locale  légère  au  point  contus,  vraisemblablement  avec  déchi- 
rure des  gaines  conjonctives.  La  dégénération  frappe  en  ce  point  la  gaine  de 
mréUne,  respectant  le  cylindraxe  dont  la  conductibilité  reste  normale.  De 
ce  point  les  lésions  se  sont  étendues,  gagnant  de  proche  en  proche  vers  la  péri- 
phérie, et  Tétat  de  souffrance  des  cylindraxes  s*est  traduit  tardivement  par  les 
troubles  fonctionnels.  Leur  dégénérescence  a  été  secondaire  à  l'inflammation  de 
leurs  gaines. 

Cette  conception  du  processus  nous  parait  seule  pouvoir  rendre  compte  de 
l'évolution  si  particulière  de  l'affection  que  présente  notre  malade. 

M.  SiCABD.  —  Il  me  paraît  bien  difûcile  d'expliquer  l'évolution  de  ce  pro- 
cessus névritique  par  l'hypothèse  de  M.  Renaut  et  de  reconnaître  comme  cause 
à  cette  atrophie  musculaire  le  traumatisme  survenu  plus  de  deux  mois  et  demi 
auparavant. 

Feot-ètre  sur  ces  troncs  prédisposés  une  toxi-infection  d'origine  exogène  ou 
endogène  a-t-elle  provoqué  la  dégénération  nerveuse  ?  Peut-être  aussi  un  second 
traumatisme  de  date  récente  et  non  avoué,  doit-il  être  incriminé  ? 

Ainsi,  chez  un  accidenté  du  travail,  atteint  de  névrite  radiculairc  du  plexus 
brachial  gauche,  consécutivement  à  un  traumatisme  de  la  région  dorso-humé- 
rale  gauche,  j'ai  observé  l'apparition .  ultérieure  (deux  mois  après  le  trauma) 
d'une  paralysie  radiale  droite.  Or,  malgré  les  affirmations  du  malade,  il  s'agis- 
sait en  l'espèce  d'une  paralysie  radiale  a  frigore,  tout  à  fait  indépendante  de 
l'accident  primitif,  comme  l'enquête  anamnétique,  les  signes  cliniques  et  l'évo- 
lution l'ont  démontré. 

J'ajoute  également  que  M.  Âllard  soigne  actuellement  une  névrite  radiculaire 
du  plexus  brachial  supérieur,  développée  en  dehors  de  tout  traumatisme,  &  l'oc- 
casion d'un  état  grippal  de  très  moyenne  intensité. 

U  me  semble  donc  que  l'interprétation  de  M.  Renaut  ne  saurait  être  acceptée 
sans  discussion,  et  qu'un  certain  nombre  de  réserves  sont  &  faire. 

VII.  Syndrome  de  la  Calotte  Protubérantielle,  par  MM.  F.  Raymond  et 

Félix  Rose. 

OisuvÂTioN.  —  M"*  A...,  37  ans,  comptable,  entra  le  5  février  dernier  &  la  Salpétrière, 
pour  les  suites  éloignées  d'un  ictus  apoplectiforme. 

L'histoire  de  sa  famille  est  grandement  entachée  de  tuberculose,  son  père  et  deux  de 
ses  frères  étant  morts  de  baciliose  pulmonaire.  Sa  mère  et  trois  autres  frères  sont  en 
bonne  santé. 

EUe-mème  fut  atteinte  dans  l'enfance  de  scarlatine  et  de  rougeole  et  dans  l'adolescence 
elle  acquit  la  syphilis.  Elle  s'est  mariée  à  30  ans  et  lit  deux  ans  plus  tard  une  fausse 
touche;  depuis  elle  ne  devint  plus  enceinte.  Son  mari  est  un  spéciûque  héréditaire 
atteint  de  kéraUto  interstitielle  double  et  de  surdité  bilatérale. 

£n  outre  la  malade  eut,  i  l'âge  de  13  ans,  une  otite  moyenne  purulente  droite,  qui 
coula  pendant  plusieurs  années,  et,  il  y  a  trois  ans,  elle  fut  prise  d'un  écoulement  puru- 
lent de  l'oreille  gauche  qui  se  tarit  au  bout  de  quelques  mois.  Mais,  somme  toute,  elle 
était  assez  bien  portante,  un  dehors  de  maux  de  tète  assez  fréquents,  jusqu'à  il  y  a 
tfeize  mois.  Au  cours  du  mois  d'octobre  1906,  son  état  général  se  modfie  :  elle  perd 
Tappétit,  se  sent  très  faible;  ses  céphalées  se  généralisent  et  deviennent  lancinantes,  des 
vertiges  fréquenta  avec  éblouiasements  et  brouillards  devant  les  yeux  font  leur  appari- 
^n.  La  vue  aurait  baissé  progressivement  et  enûn  elle  avait  quelque  difficulté  à  garder 
ion  équilibre  en  marchant;  elle  marchait  comme  ime  femme  ivre. 
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Le  27  décembre  1906,  dans  la  soirée,  la  malade  se  sent  mal  à  l'aise,  puis  tombe  , 
quement  sans  connaissance.  Elle  revient  à  elle  au  bout  de  quelques  heures,  ensuite 
velle  perte  de  connaissance  ;  ces  phénomènes  se  seraient  reproduits  trois  ou  qu&trc 
de  suite.  On  constata  alors  une  paralysie  faciale  droite  et  ime  parésie  des  meaibr< 
côté  gauche  :  les  mouvements  y  restaient  possibles,  mais  maladroits.  Les  membres 
blaient  lourds  et  étaient  agités  de  secousses  et  de  mouvements  involontaires.  Elnli] 
malade  voyait  double. 

Elle  fut  successivement  traitée  à  la  Maison  Dubois,  chez  elle  et  à  Laênnec  paj 
injections  hydrargyriques.  Les  maux  de  tète  ont  disparu,  les  vertiges  ont  per 
surtout  pendant  la  marche  et  les  changements  d'attitude.  La  diplopie  s'est  con 
quatre  mois  après  l'ictus. 

État  actuel.  —  Face.  —  Il  existe  une  paralysie  faciale  droite  totale  du  type  péri 
rique.  Les  rides  du  front  sont  effacées,  l'œil  est  largement  ouvert.  L'orbiculalre  des 
piôres  est  totalement  paralysé  et  il  existe  de  l'épiphra.  Signe  de  Charles  Bell  très 
La  commissure  labiale  est  tirée  vers  la  gauche  et  la  malade  ne  peut  ni  souffler  ni  sii 
La  force  est  ffasque.  Le  peaucier  est  paralysé. 

Muscles  masticateurs.  —  L'asymétrie  faciale  est  encore  accentuée  par  une  atro; 
intense  du  masséter  et  du  temporal  droits.  La  mastication  est  absolument  impossibl 
ce  côté. 

La  langue  médiane,  au  repos,  est  tirée  un  peu  à  gauche. 

Le  voile  du  palais  et  le  larynx  ne  présentent  pas  de  parésie  appréciable.  Réflexes  f 
ryngés  normaux,  massétérien  nul. 

L'examen  électrique  des  muscles  de  la  face  à  droite  fait  constater  l'existence  d'une  D 
plus  nette  sur  les  muscles  du  menton  et  Torbiculaire  des  lèvres  que  sur  les  élévate 
de  la  lèvre  supérieure,  les  zygomatiques  et  le  frontal.  Sur  les  masséter  et  le  temj>o 
l'excitation  faradique  est  très  diminuée  sinon  nulle,  l'excitation  galvanique  est  ai 
très  diminuée;  comme  on  n'obtient  pas  de  contractions  à  5-6 M.  A.  on  ne  peut  dire 
existe  des  altérations  qualitatives  de  û.  R. 

Membres  :  Â  droite  aucune  modification  n^est  à  noter.  Les  membres  du  côté  gau< 
sont  le  siège  d'un  œdème  diffus,  dur,  surtout  marqué  au  membre  supérieur  et  spécis 
ment  à  la  main,  dont  les  doigts  sont  épaissis,  boudinés. 

La  force  musculaire  est  À  peu  -près  conservée  tant  au  membre  supérieur  qu'au  meml 
inférieur. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  diminués  et  égaux  des  deux  côtés.  Les  réflexes 
poignet  un  peu   plus  forts  à  gauche.  11  n'existe  pas  de  clonus  du  pied.  Les  réflej 
abdominaux  sont  conservés.  Le  réflexe  plantaire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés. 

Mouvements  anormaux.  —  Au  repos.  —  Les  membres  du  côté  gauche  sont  animés 
mouvements  involontaires,  surtout  accusés  aux  extrémités.  Ces  mouvements,  qui  si 
viennent  d'une  façon  intermittente,  sont  variables  d'intensité  et  d'amplitude,  tantôt  cli 
réiformes,  tantôt  athétoïdes;  ils  s'exagèrent  lorsqu'on  pince  ou  pique  la  malade. 

Lorsque  l'on  fait  tenir  le  bras  gauche  en  l'air,  vertical,  la  totalité  de  ce  membre  est 
siège  de  mouvements  lents  de  circumduclion  irrégulière,  Tavant-bras  se  fléchit  un  p4 
pour  s'étendre  à  nouveau,  et  la  main  et  les  doigts  se  ferment  et  s'ouvrent  assez  bru 
quement.  De  môme  le  membre  inférieur  présente,  lorsqu'on  le  fait  tenir  en  l'air,  d 
mouvements  involontaires,  assez  lents  à  la  racine  du  membre,  plus  rapides  au  niveau  c 
pied  et  des  orteils. 

Dans  les  mouvements  volontaires  on  note  une  hémiataxie  très  marquée  ;  les  mouvemen 
sont  extrêmement  brusques,  d'amplitude  exagérée,  très  incoordoonés.  Pour  saisir  u 
objet  la  main  hésite  et  plane,  pour  le  saisir  ensuite  d'une  façon  très  maladroite.  A 
membre  inférieur  l'ataxie  est  un  peu  moindre;  la  démarche  est  ataxo-cérébelleuse;i 
malade  est  prise  de  vertiges,  est  entraînée  à  gauche,  lance  sa  jambe  gauche  et  talons 
de  ce  côté.  Rosemberg  très  accusé;  les  yeux  ouverts  la  station  debout  est  déjà  tré 
pénible. 

Malgré  la  conservation  de  la  force  musculaire  on  note  des  troubles  de  la  synergi 
musculaire  normale  :  par  exemple,  alors  qu'à  droite,  en  serrant  la  main,  elle  étend  Liei 
le  poignet,  ce  mouvement  d'extension  ne  se  produit  pas  à  gauche. 

Gros  trouble  do  la  diadococinésie  à  gauche. 

Sensibilité.  —  La  malade  a  constamment  la  sensation  que  ses  membres  gauches  son 
lourds  et  engourdis  ;  mais  elle  n'éprouve  aucune  douleur. 

.    La  sensibilité  du  côté  droit  est  normale  à  tous  les  modes  tant  à  la  face  qu'aui 
membres. 
A  gauche,  dans  tout  le  domaine  cutané  du  trijumeau  il  existe  une  hypoesthésie  asseï 
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légère  aux  trois  modes.  La  sensibilité  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  sont  également 
touchées;  les  muqueuses  linguale  et  buccale  au  contraire  perçoivent  aussi  bien  d'un  côté 
que  de  l'autre. 

Sur  toute  la  moitié  gauche  du  cou  et  du  tronc  et  sur  les  membres  correspondants  on 
note  une  hypoesthésie  marquée  au  simple  contact;  là  également  piqûre  et  pincement, 
froid  et  chaud  sont  fréquement  mal  reconnus.  Mais  toute  excitation  un  peu  forte,  piqûre, 
chaleur  ou  froid  détermine  une  douleur  très  vive  avec  réaction  de  défense. 

Les  sensibilités  profondes  sont  également  très  troublées.  La  malade  ne  perçoit  guère 
les  vibrations  du  diapason  et  elle  est  incapable  de  se  rendre  compte,  les  yeux  fermés, 
des  positions  du  membre  supérieur  ou  inférieur  et  de  les  imiter  avec  le  membre 
du  c<Hé  droit.  Cette  perte  du  sens  articulaire  atteint  jusqu'aux  grosses  articulations  de 
la  racine  du  membre. 

Organet  $entoriels.  —  Yeux.  —  En  dehors  de  la  paralysie  de  Torbiculaire  des  paupières 
droit,  on  constate  une  paralysie  complète  du  droit  externe  et  une  parésie  du  droit  in- 
terne de  Vœil  droit.  A  gauche  il  existe  une  parésie  accusée  du  Droit  Externe  et  une 
lé<;ère  parésie  du  droit  interne  et  du  droit  supérieur.  Nystagmus  rythmique  au  repos 
dans  le  sens  vertical;  les  paupières  sont  animées  de  mouvements  d'élévation  et 
d'abaissement  synchrones  aux  mouvements  des  globes  et  de  même  étendue. 

Pupilles  et  fond  d'oeil  normaux. 

Pas  d*eoophtalnnie. 

OrtHU.  —  Surdité  très  accusée;  traces  d'ancienne  otorréo  bilatérale;  otite  chronique 
cicatricielle. 

Goût.  —  Normal.  Pas  de  différence  entre  les  deux  côtés  de  la  langue,  dans  le  domaine 
de  la  corde  du  tympan. 

(}iorai.  —  Normal. 

Étal  général.  —  Assez  bon.  A  noter  albuminurie  abondante  ancienne. 

Etat  psff  chique,  —  Normal. 

En  résumé  il  s'agit  d'une  femme  de  37  ans  spécifique  qui,  &  la  suite  d'un 
ictus  apoplectiforme,  fut  atteinte  à  droite  d'une  paralysie  de  la  V*  paire  motrice, 
d'une  paralysie  du  droit  externe  de  l'œil,  et  d'une  paralysie  faciale  sans  trou- 
bles de  la  gustative.  En  oatre^  de  ce  côté,  on  note  une  parésie  du  droit  interne. 

A  gauche  elle  présente  des  mouvements  involontaires  des  membres  au  repos 
et  dans  les  attitudes  provoquées,  de  l'hémiataxie,  sans  paralysie  véritable,  des 
troubles  de  la  diadococinésie,  une  hémibypoesthésie  cutanée  douloureuse,  avec 
abolition  des  sensibilités  profondes,  une  parésie  notable  du  droit  externe,  plus 
légère  des  droits  interne  et  supérieur.  Les  réflexes  ne  sont  exagérés  qu'au  poignet. 

La  localisation  de  cette  lésion  est  facile  grosso  modo,  elle  intéresse  avant  tout 
la  calotte  protubérantielle  droite,  ainsi  que  le  prouve  l'existence  d'un  syndrome 
alterne.  Mais  plusieurs  points  méritent  d'être  relevés  dans  ce  syndrome  alterne 
particulier.  D'abord  l'existence  d'une  atrophie  massive  du  temporal  et  du  mas- 
séter,  rarement  signalée  et  ne  s'accompagnant  pas  d'un  trouble  quelconque 
dans  la  sphère  sensitive  du  trijumeau  droit.  Ensuite  Texistence  de  mouvements 
anormaux  involontaires  dans  les  membres  du  côté  gauche.  Parmi  eux,  ceux 
que  l'on  constate  dans  le  bras  ou  la  jambe  maintenus  en  l'air  se  rapportent 
incontestablement  à  l'hémiasynergie  cérébelleuse  de  M.  Babinski  et  sont  à  rap- 
procher du  trouble  manifeste  de  diadococinésie  et  des  troubles  de  la  synergie 
mosculaire  tels  que  l'absence  d'extension  du  poignet  dans  l'acte  de  serrer  la 
main.  Quant  aux  mouvements  involontaires  au  repos,  c'est-èi-dire  la  main  étant 
couchée  sur  le  lit,  et  qui  étaient  plus  marqués  à  l'entrée  de  la  malade  à 
l'hôpital,  ils  doivent  être  attribués  &  l'hémichorée  ou  à  l'hémiathétose,  dont 
Tinterprétation  pathogénique  et  la  localisation,  si  elles  en  ont  une  particulière, 
est  encore  obscure  (noyau  rouge?).  L'hémiataxie  résulte  des  troubles  particu- 
lièrement intenses  de  la  sensibilité  musculo-articulaire. 

Les  troubles  d'hypoesthésie  douloureuse  sont  assez  fréquents  dans  les  lésions 
du  tronc  cérébral  pour  que  nous  n'ayons  pas  besoin   d'insister;   cependant 

5 


66  SOCIÉTÉ  DB  NEUROLOGIE 

notons  qu'il  n'existe  pas  ici  de  dissociation  sjringo-mjélique.  Les  paraljs 
oculaires  enfln  ne  constituent  pas  une  paralysie  des  mouvements  associés,  i 
au  droit  externe  droit  totalement  paralysé  correspond  une  parésie  très  lég< 
du  droit  interne  gauche.  La  parésie  concomitante  du  droit  supérieur  gauc 
indique  nettement  que  la  lésion  doit  atteindre  les  étages  supérieurs  du  pont 
Yarole  et  toucher  les  fibres  de  la  III*  paire  des  deux  côtés. 

La  lésion  est  sans  doute  constituée  par  un  ramollissement  par  artérite  svp 
litique;  Thypothése  d'une  tumeur  doit  être  écartée  par  l'état  stationnaire  et 
début  brusque  de  l'atTection.  S'il  s'agissait  d'un  abcès  d'origine  otique,  peu  pi 
bable  vu  l'état  cicatriciel  des  otites,  l'affection  aurait  dû  évoluer  depi 
13  mois.  Faisant  abstraction  des  paralysies  oculaires  gauches,  indiquant  que 
lésion  dépasse  légèrement  la  ligne  médiane,  on  peut  dire  qu'il  s'aglA  dans 
cas  d'un  syndrome  comparable  &  celui  que  certains  auteurs  (Wallenburg)  c 
voulu  isoler  au  niveau  du  bulbe  qu'ils  ont  attribué  &  la  thrombose  de  Tart^ 
cérébelleuse  postérieure  et  inférieure. 

Daus  ce  syndrome,  on  note  une  paralysie  vélopalatine  du  côté  de  la  lésio 
une  hémianesthésîe  alterne  à  type  de  dissociation  syringomyélique  du  côté  d 
membres  ou  bien  une  hémianesthésîe  banale  dissociée.  L'hémiataxie  et  l'hémi 
synergie  cérébelleuse  siègent  du  même  côté  que  la  lésion,  de  sorte  que  seoj 
bilités  superficielle  et  profonde  se  trouvent  troublées  sur  des  côtés  différents. 

Chez  notre  malade,  au  contraire,  tous  les  troubles  sensitifs,  asynergiques 
ataxiques  se  trouvent  localisés  au  même  côté,  c'est-à-dire  du  côté  opposé  à 
lésion  ;  c'est-à-dire  que  pour  les  troubles  sensitifs  la  lésion  se  comporte  cornu 
une  lésion  thalamique.  Ceci  permet  de  supposer  que  les  fibres  de  la  sensibilî 
mnsculo-articulaire,  non  encore  entrecroisées  au  niveau  de  la  région  olivair 
franchissent  la  ligne  médiane  dans  la  région  bulbo-protubérantielle  interm 
diaire.  De  même,  tandis  que  dans  le  syndrome  hémibulbaire  l'hémiasynerg 
cérébelleuse  est  homolatérale  par  rapport  à  la  lésion,  ici  elle  est  croisée.  Noi 
ne  croyons  pas  que  la  lésion  ait  pu  s'étendre  jusqu'au  pédoncule  cérébellei: 
moyen  ou  inférieur  du  côté  gauche,  car  dans  ce  cas  le  noyau  masticateur  et  i 
facial  de  ce  côté  auraient  été  atteints.  Nous  nous  contentons  de  signaler  c 
fait,  dont  l'explication  pourrait  être  encore  cherchée  dans  la  multiplicité  d( 
foyers.  Cette  interprétation  a  ceci  contre  elle  qu'elle  nécessiterait*  une  oblilért 
tion  de  branches  vasculaires  issues  de  la  vertébrale,  tandis  que  le  foyer  prit 
cipal  dépend  certainement  de  la  thrombose  de  branches  de  la  basilaire.  L 
lésion  doit  siéger  en  effet  sur  les  artères  centrales  issues  du  tronc  basilaii 
(médio-protubèrantielles  et  sus-protubérantielles  de  Duret)  qui  se  rendent  aa 
noyaux  du  VI%  du  Vil»  et  de  la  branche  motrice  du  V«,  du  III*  et  au  noja 
rouge.  C'est  ce. qui  permet  d'expliquer  l'absence  de  troubles  sensitifs  du  côté  d 
la  face  à  droite,  la  branche  sensitive  du  trijumeau  étant  irriguée  avant  tout  pa 
l'artère  radiculaire  spéciale. 

VIII.  Ssrrlngomyélie  à  début  sacro-lombaire  ?  par  MM.  H.  Claude 

et  Félix  Rose. 

Observation.  —  Le  nommé  Fr.. .,  44  ans,  marchand  de  quatre-saisons, entre  le  30  jac 
vier  1908  dans  le  service  de  notre  maître  le  professeur  Raymond,  pour  une  parésie  de 
deux  jambes. 

Son  interrogatoire  nous  apprend  que  son  père  mourut  à  70  ans  après  avoir  eu  irol 
attaques  apoplectiques,  que  sa  mère  est  morte  d'accidents  gravido-cardiaques. 

H  a  eu  11  frères  et  sœurs,  dont  6  sont  morts  en  bas-âge.  Lui-même  n*a  jamais  èi^ 
malade,  n'est  pas  nerveux;  il  n*a  pas  d'habitudes  alcooliques  et  n*a  pas  contracté  i^ 
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syphilii.  Marid  ft  21  ans,  il  a  eu  6  enfanls,  dont  3  ont  succombé  &  la  diarrliée  iatantile. 
Il  »  été  rtrormé  du  service  militaire  pour  une  maladie  cardiaque,  doot  on  ne  retrouve 
adueUement  aucune  trace. 

La  miladie  bcIdbIIb  a  débuté.  Il  y  a  S  toi,  par  des  douleura  survenues  pragrossive- 
menl  dans  les  membres  iarârieurt.  Elles  étaient  extrêmement  vives  (te  malade  les  com- 
pare i  ane  sensation  de  broiement,  d'un  arrachement  de  chairs),  Burvenaient  par  crises 
ttta  courtes  et  sauvent  répétées.  II  n'est  jamais  resté  plus  de  3  semaines  sans  s'en 
nssenlir.  n  a  pu  continuer  son  métier  sans  grande  gène  et  ses  jambes  n'étaient  pas  fai- 
bles, lorsqu'en  octobre  1907.  en  même  temps  que  des  douleurs  analogues  faisaient  leur 
ipparitiau  au  niveau  des  reins,  ses  jambes  devinrent  lourdes,  dilllciles  i  soulever  et  il 
le^  traînait  pendant  la  marche.  Ces  troubles  augmentèrent  peu  ù  pou,  el  en  novembre, 
les  aphincten  se  prennent  i  leur  tour.  Il  était  obligé'  de  pousser  pour  uriner  et  avait  de 
Is  peine  I  retenir  ses  matières  qu'il  perdait  souvent  sans  s'en  apercevoir.  Du  cùté  de  la 


^eisic.  1  cAté  de  la  lélention  il  présentait  pa.rrois  des  pliénomènes  c 
m^me  tempe  la  marche  devint  tout  t  fait  impofisible,  les  jambes  étant  incapables  de 
loulenir  le  malade.  Il  resta  au  lit  du  commencement  de  novembre  à  la  lin  de  décembre; 
)  et  moment  il  recommence  &  pouvoir  marcher  un  peu:  la  marche  s'améliore  assez  vite, 
niais  elle  eat  encore  diffîcile  actuetlement;  les  douleurs,  au  coniraire,  se  sont  notable- 
ment espacées.   Enfin,  depuis  la  fin  d'octobre  le  malade  est  tout  à  fsjt  impuissant. 

Eiamm  du  3 1  janvier  1908  :  Force  mutculaire.  —  Membre  inférieur  gauche.  —  La 
DsiiM)  dorsale  est  faible,  seul  te  jambier  antérieur  résiste  un  peu.  L'adduction  est  faible. 
la  fleiion  plantaire  et  l'abduction  sont  nulles.  L'extension  de  la  jambe  est  bonne,  la 
leiioa  nettement  affaiblie.  A  la  cuisse  la  neiion  et  l'adduction  sont  bien  conservées, 
''tileosion,  l'abdacUon,  les  rotations  interne  et  externe  sont  aUaiblies. 

Jfîmfrre  inférieur  droit.  —  Flexion  dorsale  faible  et  la  corde  du  jambier  antérieur  eat 
Koini  visible.  Les  autres  mouvements  n'ont  aucune  force. 
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Pour  la  jambe  et  la  cuisse,  mâmes  constatations  qu'à  gauche,  sauf  en  ce  qui  conce 
la  rotation  interne  de  la  cuisse  qui  est  conservée  ici. 

Réflexes  rotuliens,  conservés  et  même  un  peu  forts;  achilléens  nuls;  crémastûri 
plantaires  normaux. 

Marme  diflicile;  le  malade  traîne  les  pieds.  Ébauche  de  Romberg. 

Let  musdei  abdominaux  ont  leur  force  conservée;  les  droits  se  contractent  très  bi 
mais  il  semble  que  les  2/3  supérieurs  des  muscles  obliques  se  contractent  moins  bien  < 
leur  1/3  inférieur.  Les  réflexes  abdominaux  sont  normaux,  k  l'exception  du  réflexe  afa 
minai  supérieur  gauche  qui  est  nioius  vif  qu  à  droite. 

Sphinctères.  —  Vésical.  Rétention  et  par  moments  incontinence.  Celle-ci  tend  à  f 
dominer  de  plus  en  plus.  Incontinence  des  matières;  le  malade  ne  sent  pas  leur  passa 
Érections  nulles. 

Seniibiliié.  —  Il  existe  une  forte  hypoesthésie  cutanée  dans  le  domaine  des  IV«  et 
lombaires  et  des  Y*  sacrées.  £n  outre,  sur  le  thorax  et  Tabdomen  le  domaine 
IV*  à  X*  racines  dorsales  à  droite,  des  II*  à  VIII*  racines  dorsales  à  gauche  est  égj 
menthypoesthésique.  Dans  tous  ces  territoires  la  sensibilité  à  la  chaleur  et  à  la  doul« 
sont  bien  plus  troublées  que  la  sensibilité  tactile;  mais  celle-ci  est  également  atteinte, 
particulier  au  niveau  des  pieds.  La  sensibilité  articulaire  n'est  troublée  qu'aux  orteils 

L'examen  électrique  des  membres  inférieurs  révèle  à  gauche  :  une  D.  R.  dans  les  pé 
niens^  les  extenseurs  des  orteils,  très  accentuée  dans  les  jumeaux  ;  pas  de  D.  R.  dan? 
jambier  intérieur  et  le  quadriceps  crural;  à  droite  :  D.R.  douteuse  dans  le  jambier;  m 
dans  l'extenseur  des  orteils  et  les  péroniers  et  dans  les  jumeaux.  Pas  de  D.  R.  dan 
quadriceps  crural.  D.  R.  dans  les  fessiers  et  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse. 

Examen  des  yeux.  —  Pas  de  lésions  du  fond  de  l'œil.  Pupilles  inégales  ^<dr.  Êi>au< 
du  signe  d'Argyll  surtout  À  droite. 

Aucun  symptôme  dans  les  membres  supérieurs,  les  muscles  du  dos^  du  cou  et  de 
tôle. 

Ponction  lombaire.  —  Liquide  clair  sans  éléments  cellulaires. 

Actuellement  la  force  musculaire  s'est  améliorée  un  peu  dans  les  muscles  postériei 
des  cuisses  et  pour  les  rotateurs  de  la  cuisse  gauche.  En  dehors  de  cela  aucun  chaoi 
ment  n'est  survenu. 

En  résumé,  chez  un  homme  de  44  ans,  souffrant  depuis  5  ans  de  douleun 
caractère  fulgurant  dans  les  jambes,  des  douleurs  analogues  apparaissent 
octobre  dernier  dans  les  reins,  en  même  temps  que  la  marche  devient  diffici 
puis  impossible,  et  que  des  troubles  sphinctériens  s'installent.  Après  7  semaio 
la  marche  redevient  possible,  quoique  difficile.  A  Texamen  on  constate  Teu 
tence  d'une  parésîe  dans  tout  le  domaine  du  scîatique,  sauf  le  jambier  aniérie 
gauche,  et  plus  accentuée  au  pied  qu'à  la  jambe  et  la  cuisse,  une  hjpoesthé! 
marquée  dans  le  territoire  des  IV'  et  V*  lombaires  et  des  V*  sacrées,  ainsi  qu' 
niveau  des  IV*  à  X*  dorsales  droites,  IP-VIII*  dorsales  gauches. 

Rétention  et  incontinence  d'urine,  incontinence  des  matières,  impoteo 
sexuelle.  Signe  d'Argyll  ébauché.  Ponction  lombaire  négative. 

Le  diagnostic  de  l'affection  causale  nous  semble  particulièrement  diffici 
dans  ce  cas.  S'agit-il  d'une  affection  radiculaire,  spécifique  en  l'occurrence  pui 
qu'il  y  a  ébauche  du  signe  d'Argjll  ? 

Le  caractère  intermittent  des  douleurs  est  en  faveur  de  cette  hypothèse; 
même  les  aggravations  et  améliorations  spontanées.  Mais  d'un  autre  côté 
lenteur  première  de  l'évolution,  l'absence  de  lymphocjtose  rachidienne,  la  te 
dance  à  la  dissociation  sjringomyclique  des  troubles  sensitifs  s'opposent  à  s< 
acceptation.  Il  serait  bien  étonnant  qu'en  présence  d'une  méningo-radîculite  < 
pleine  évolution  on  ne  trouvât  pas  de  lymphocjtose  du  liquide  céphalo-racli 
dien.  Tous  ces  symptômes,  au  contraire,  s'accorderaient  parfaitement  av 
l'hypothèse  d'une  syringomyélie  à  début  inférieur,  avec  deux  foyers,  l'un  i 
niveau  de  la  moelle  sacro-lombaire,  l'autre  dans  la  moelle  dorsale  moyenne.  I 
seul  signe  d'Argyll-Robertson,  en  dehors  de  tout  autre  signe  imputable  à  ai 
cavité  cervicale,  s'opposerait  à  ce  diagnostic. 
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En  présentant  ce  malade  nous  n'avons  pas  l'intention  de  conclure  d'une 
manière  ferme  dans  un  sens  ou  dans  l'autre,  quoique  nous  penchions  davan- 
tage du  côté  de  la  sjrlngomjélie  ;  nous  continuerons  à  suivre  l'évolution  de  la 
maladie,  et  nous  espérons  pouvoir,  dans  quelque  temps,  le  montrer  à  nouveau 
à  la  Société,  avec  un  diagnostic  précis. 

IX.  Dissociation  cutanéo-musculaire  de  la  Sensibilité  et  Astéréo* 
agnosie  à  propos  d'un  cas  de  Lésion  bilatérale  du  Bulbe,  par 
M.  A.  Souques. 

Le  malade  que  voici  est  connu  de  quelques  membres  de  la  Société  :  il  a  passé 
dans  plusieurs  services  hospitaliers  et  a  été  présenté  ici,  il  y  a  cinq  ans,  par 
M.  £.  Dupré  (1).  Sa  maladie  a  évolué,  et  je  le  représente  aujourd'hui  pour  fixer 
l'étape  actuelle.  Son  cas  mérite,  du  reste,  d'être  étudié  à  nouveau,  au  point  de 
vue  de  la  dissociation  de  la  sensibilité,  tant  en  elle-même  que  dans  ses  rapports 
avec  la  perception  stéréognostique. 

Pierre  Marg...,  48  ans,  graveur  sur  métaux,  ne  présento  aucun  antécédent  héréditaire 
digne  d'être  relevé. 

Né  à  terme  dans  des  conditions  normales,  il  a  marché  de  bonne  heure.  Sa  mère,  qiii 
nous  a  donné  ces  renseignements,  affirme  qu'il  était  bel  enfant,  gai  et  remuant.  Vers 
râgede3aD8l/2,  elle  s'aperçut  un  jour  que  les  mouvements  de  la  tête  devenaient  raides  et 
limités  :  l'enfant  penchait  la  tète  en  avant,  et  se  tournait  tout  d'une  pièce  pour  regarder 
sur  le  côté.  Celte  raideur  du  cou  se  serait  faite  progressivement  et  sans  douleur.  On 
încrimioa  une  chute  ou  un  coup,  mais  l'enquête  ne  permit  de  retrouver  aucune  espèce  de 
traumatisme,  ce  qui  n'empêcha  pas,  du  reste,  les  parents  d'adopter  cette  hypothèse. 
Celte  rigidité  de  la  tôte  n'empêchait  l'enfant  ni  de  marcher  ni  même  de  courir  ;  cela 
aurait  persisté,  en  s'atténuant  peu  à  peu,  pendant  2  ou  3  ans. 

Durant  ce  laps  de  temps,  seraient  survenus  un  tassement  du  cou,  une  gône  de  la 
parole  avec  une  atrophie  linguale  constatée  par  le  malade  lui-même. 

De  8  à  13  ans  s'est  montrée  une  céphalée  violente,  paroxystique,  occupant  les 
r^ns  du  front  et  de  la  nuque.  Les  accès,  qui  ne  revenaient  pas  à  époques  fixes, 
duraient  un  à  deux  jours  et  s'accompagnaient  exceptionnellement  de  vomissements. 

A  Hge  de  11  ans,  l'enfant  entre  en  apprentissage,  le  cou  raccourci,  la  tête  enfoncée 
dans  les  épaules  mais  aussi  mobile  que  maintenant.  11  apprend  un  métier  qui  exige  une 
grande  habileté  manuelle  et  y  devient  vite  très  export.  11  l'exerce  jusqu'à  vingt-huit  ans. 
Il  est  obligé  alors  de  le  cesser  &  cause  des  troubles  du  côté  des  mains;  ses  doigts 
deriennent  peu  &  peu  maladroits,  ne  sentent  pas  les  objets  qu'ils  tiennent  et  les  laissent 
tomber  quand  le  sujet  ne  regarde  pas.  A  partir  de  cette  éi>oque  il  exerce  le  dur  métier 
d'homme  de  peine. 

Ce  n'est  que  depuis  sept  &  huit  ans  que  les  membres  inférieurs  se  seraient  pris,  sous 
forme  de  parésie  progressive  et  indolente,  pendant  que  l'incertitude  et  la  faiblesse  mo- 
trices augmentaient  au  niveau  des  membres  supérieurs,  surtout  du  côté  gauche.  Aussi, 
dès  ce  moment,  ne  pouvant  plus  continuer  son  métier  de  coltineur,  a-t-il  fait  de  nom- 
breux séjours  dans  les  hôpitaux. 

Fioalement,  il  entre  à  l'Hospice  des  Incurables,  le  8  février  1907,  dans  l'état  où  il  est 
aujourd'hui. 

Actuellement,  il  s'agit  d'un  homme  d'aspect  vigoureux  et  musclé,  avec  un  léger  em- 
bonpoint. On  est  frappé  par  l'aspect  du  cou  ;  la  tête  est  enfoncée  dans  les  épaules,  à  tel 
point  que  le  cou,  qui  n'existe  pour  ainsi  dire  pas  en  avant,  est  remplacé,  en  arrière,  par 
un  sillon  circulaire  profond  et  bordé  de  deux  bourrelets  adipeux.  Il  est  impossible  de 
percevoir  l'empâtement  des  parties  latérales  profondes  constaté  par  M.  Dupré,  il  y  a  cinq 
ans.  Les  mouvements  de  la  tête  (flexion,  extension,  latéralité)  sont  moins  étendus  que 
Dormaicment  latérale  dès  qu'ils  prennent  quelque  amplitude  ;  ils  entraînent  l'épaule  qui 
se  déplace.  Us  ne  s'accompagnent  d'aucune  espèce  de  douleur. 

'i.  ÛupRc.  Mal  de  Pott  sous-occipital,  etc..  Reçue  Neurologique,  1903,  p.  733. 
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C*est  là  un  ensemble  de  phénomènes  qui  témoigne  d'une  lésion  ancienne  (effbndrem 
d'un  ou  plusieurs  corps  Tertébraux)  a^jou^d'hui  cicatrisée. 

La  langue  est  très  atrophiée  dans  son  ensemble  (aspect  capitonné),  un  peu  plus  dans 
moitié  gauche  que  dans  la  moitié  droite.  Elle  est  déviée  vers  le  côté  gauche  ;  ses  mi 
Tements  sont  très  limités  en  avant  et  latéralement,  mais  elle  peut  être  pUée  en  go 
tière  et  claquer  sur  le  palais. 

La  face  est  indemne  de  tout  trouble  moteur  ou  sensitif.  Pas  de  troubles  de  la  dég 
tition.  Pas  de  paralysie  du  voile  du  palais  ni  du  larynx  (examen  du  D'  Malherbe), 
parole  est  un  peu  sourde  et  empâtée,  k  cause  de  la  gène  mécanique  qu'entraine  l'at 
phie  linguale  ;  ces  troubles  disparaissent  dans  le  chant  qui  est  normal,  parce  que 
mouvements  de  la  langue  interviennent  peu  sans  doute  dans  le  chant. 

£n  dehors  du  tassement  du  cou,  il  n*y  a  rien  &  noter  du  côté  du  rachis;  ni  scoliose, 
cyphose  ;  il  existe  seulement  une  dépression  dorso4ombaire  congénitale,  longitudin 
et  médiane,  assez  profonde,  bordée  de  chaque  côté  par  la  saillie  de  la  masse  commui 

Du  côté  des  membres  et  du  tronc  on  trouve  la  série  de  troubles  moteurs,  sensitifs 
vaso-moteurs  que  voici  : 

Il  y  a  hémiplégie  bilatérale,  incomplète,  sans  participation  de  la  face.  La  paralysie 
la  contracture  sont  plus  marquées  du  côté  gauche  que  du  côté  droit  où  il  ne  s'agit  q 
d'hémiparésie.  Le  malade  soulève  assez  bien  les  bras  jusqu'à  Thorizontale  qu'il  dépa^ 
facilement  à  droite.  Les  membres  supérieurs  sont  bien  musclés,  sans  atrophie  apparen 
Au  dynamomètre  on  obtient  40  à  droite  et  14  à  gauche.  Aux  membres  inférieurs  ïi 
potence  motrice,  qui  est  également  incomplète,  est  aussi  plus  marquée  à  gauche. 

Il  y  a  une  asynergie  bilatérale,  très  accusée  à  gauche,  peu  marquée  à  droite.  Du  c^ 
gauche,  le  malade  porte  l'index  sur  le  nez,  brusquement  et  en  deux  ou  trois  tem] 
sans  toujours  atteindre  exactement  le  but.  L'asynergie  des  membres  inférieurs  est  é^ 
lement  très  nette  du  côté  gauche.  Cette  asynergie  est  d'autant  plus  visible  que  les  me 
vements  commandés  se  font  plus  rapidement.  La  diadococinésie  est  perturbée  surto 
à  gauche. 

La  station  debout,  sans  appui,  les  jambes  écartées,  est  possible  mais  difficile.  Dit-< 
au  malade  de  fermer  les  yeux,  il  oscille  et  tombe  vite.  Quand  on  lui  ordonne  d'étendre 
tronc  en  arrière,  la  flexion  des  genoux  est  peu  nette,  mais  il  est  vrai  que  l'extension  res 
très  limitée. 

La  marche  est  impossible  sans  aide.  Quand  on  le  soutient  il  peut  péniblement  avance 
et  il  le  fait,  la  jambe  gauche  écartée  de  la  ligne  de  marche,  dans  l'attitude  de  l'hén 
plégie,  le  tronc  légèrement  penché  en  avant,  les  yeux  fixés  sur  les  pieds.  Sa  démarche  e 
à  la  fois  titubante  et  spasmodique. 

L'équilibre  statique  est  aisément  conservé,  les  yeux  fermés  comme  les  yeux  ouvert 

La  sensibilité  objective  —  il  n'existe  pas  de  troubles  subjectifs  —  présente  des  tro^ 
blés  intéressants  qui  augmentent  des  extrémités  à  la  racine  des  membres.  Le  sei 
musculaire  et  la  notion  de  position  sont  tout  à  fait  abolis  aux  pieds  et  aux  mains  ;  i 
sont  très  affaiblis  dans  les  antres  segments  des  membres.  Ils  sont  à  peu  près  normal 
pour  les  mouvements  et  l'attitude  de  la  tète.  Par  contre,  la  sensibilité  superficielle  ( 
cutanée  parait  normale,  particulièrement  aux  membres  supérieurs.  Aux  mains,  l'effleur 
ment  d'un  pinceau  est  senti  à  la  face  dorsale  et  à  la  face  palmaire.  De  même  les  do 
leurs,  le  chaud,  le  froid  sont  perçus  partout.  Mais,  à  un  examen  plus  approfondi,  oa 
rend  compte  que  la  sensibilité  cutanée  n'est  pas  tout  à  fait  parfaite.  Ainsi,  le  malade  i 
sent  pas  toujours  bien  le  contact  léger  du  pinceau  au  bout  des  doigts,  et  il  est  qaelqu 
fois  nécessaire  de  répéter  deux  ou  trois  fois  cet  effleurement  léger,  de  même,  ce  conta 
n'y  est  pas  toujours  très  exactement  localisé.  Pareillement,  la  pression  n'est  pas  toi 
jours  normalement  perçue  ou  interprétée.  Enfin  il  y  a  un  agrandissement  considérai) 
des  cercles  de  sensation  :  un  écartement  de  plusieurs  centimètres  est  nécessaire  à 
face  palmaire  des  doigts  :  il  perçoit  les  différences  de  pression  un  peu  marquées,  il  i 
perçoit  pas  les  légères. 

D'autre  part,  la  sensation  de  douleur,  qui  parait  normalement  perçue,  persiste  beat 
cuup  plus  longtemps  que  de  coutume  (plusieurs  minutes).  Quant  aux  sensations  tbe 
miqueSf  qui  semblent  également  bien  senties,  elles  ne  sont  pas  aussi  facilement  perçue 
que  normalement.  Ainsi  le  sujet  ne  perçoit  pas  des  différences  de  température  de  2"*  tand 
qu'il  perçoit  bien  une  différence  de  4«  à  S". 

La  sensibilité  osseuse  (diapason)  est  abolie  aux  extrémités  (pieds,  jambes,  mmi 
avant-bras)  ;  elle  est  très  affaiblie  à  la  racine  des  membres.  Elle  est  à  peu  près  aboli 
au  niveau  du  tronc,  sauf  aux  clavicules  où  elle  est  perçue,  quoique  faiblement.  Elle  es 
normale  à  la  tète. 
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Somme  toute,  la  sensibilité  profonde  (sens  musculaire  ou  des  atUtudes)  est  abolie  aux 
quatre  eitrémitée  et  très  affaiblie  à  la  racine  des  membres  et  au  tronc.  Ce  trouble  est 
peut-être  im  peu  plus  accusé  du  côté  gauche  que  du  côté  droit  du  corps.  Quant  à  la 
sensibilité  superficielle,  elle  semble  intacte  partout  aux  divers  modes,  mais  en  réalité  elle 
n'est  pas  parfaite,  particulièrement  au  niveau  des  extrémités. 

La  perception  stéréognostique  est  tout  &  fait  abolie  aux  deux  mains.  Le  malade  ne 
reconnaît  ni  la  forme  ni  la  consistance  des  objets,  a  fortiori  n'en  trouve-t-il  pas  le  nom. 
Il  ne  sait  même  pas  toujours  8*il  a  quelque  chose  dans  la  main.  Il  dit  simplement  que 
le5  objets  sont  chauds  ou  froids.  Pour  les  palper  il  déploie  une  force  démesurée  et  fait 
des  mouvements  de  pression  violents,  en  raison  sans  doute  de  l'abolition  du  sens 
musculaire  qui  ne  le  renseigne  pas.  Il  serre  si  fort  qu'il  se  blesse.  Quand  il  ne  voit  pas, 
il  ne  peut  rien  faire;  il  est  incapable  de  trouver  l'anse  du  vase  de  nuit;  pour  uriner  il 
ne  sait  pas  s'il  tient  sa  verge  ou  un  testicule,  à  moins  que  la  douleur  testiculaire, 
èveiJlée  par  la  pression,  ne  le  renseigne.  Aussi,  pour  éviter  des  ennuis,  vient-il  nous 
demander  un  urinai  de  nuit  et  de  jour. 

Les  réflexes  tendineux  sont  tous  exagérés,  des  deux  côtés,  mais  plUs  A  gauche  qu'A 
droite  (rotultens,  achiUéens,  olécraniens,  radiaux). 

A  gauche,  le  signe  de  Babinski  est  net  et  constant  ;  à  droite,  le  phénomène  des  orteils 
se  fait  en  ilexion. 

Le  réflexe  crémastérien  est  aboli  A  gauche  et  conservé  à  droite  ;  l'abdominal  existe  des 
deux  côtés  ;  ceux  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  sont  intacts. 

Clonas  des  deux  pieds,  plus  marqué  à  gauche.  La  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du 
bassin  élève  les  deux  talons,  mais  le  droit  se  lève  le  premier  et  plus  haut  que  le  gauche. 

Il  y  a  une  tkermoatymétrie  nette.  Le  côté  gauche  est  plus  froid  que  le  droit.  La  vaso- 
asymétrie  est  moins  apparente  :  il  semble  que  les  veines  soient  effacées  des  deux  côtés 
da  corps.  Pas  de  troubles  de  coloration  appréciables.  Le  malade  accuse  une  sensation 
de  froid  dans  tout  le  côté  gauche. 

Pas  de  troubles  Irophiques  visibles  du  côté  des  membres  ni  du  tronc. 

Du  côté  des  yeux,  l'examen  montre  une  parisie  du  droit  externe  droit  avec  diplopie 
liomonyme.  Le  malade  dit,  en  effet,  qu'il  a  vu  et  qu'il  voit  encore  double  de  temps  en 
temps.  II  y  a  une  légère  inégalité  pupillaire  (la  gauche  est  en  léger  myosis),  mais  les 
pupilles  un  peu  irrégulières  réagissent,  quoique  faiblement,  A  la  lumière  et  A  l'accommo- 
dation. Il  existe  quelques  secousses  nystagmiformes  dans  les  directions  latérales  du 
regard.  Pas  de  troubles  de  l'audition,  ni  du  goût  ni  de  l'odorat. 

Rien  à  noter  du  côté  des  viscères.  Le  pouls  oscille  entre  92  et  96,  la  respiration  entre 
17  et  26.  Urines  normales. 

L'observation  précédente  pose  une  série  de  problèmes  qu'il  est  assez  diffi- 
cile de  résoudre. 

n  s'agit,  à  n'en  pas  douter,  d'une  lésion  bilatérale  du  bulbe  ou  de  la  région 
bulbaire.  L'atrophie  bilatérale  de  la  langue  et  la  parésie  de  la  VI*  paire  droite  en 
témoignent,  ainsi  que  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  qui  frappent  tout  le 
corps  A  l'exception  de  la  tète.  Il  n'est  pas  possible  de  savoir  exactement  la 
nature  de  cette  lésion  qui  est  probablement  tuberculeuse  (Mal  de  Pott  sous-occi- 
pital). Il  n'est  pas  possible  de  saToir  si  cette  lésion  est  intra-bulbaire  ou  péribul- 
baire.  Enfin,  chose  plus  importante,  il  est  impossible  de  connaître  l'étendue  en 
hauteur  de  cette  lésion,  c'est-A-dire  le  nÎTeau  où  la  voie  sensitive  est  altérée, 
autrement  dit  s'il  s'agit  ici  d'anesthésie  croisée  ou  d'anesthésie  directe.  La  bila- 
téralité  de  la  lésion  et  des  symptômes  rendraient,  du  reste,  ce  renseignement  dif- 
ficile A  interpréter.  Gela  est  d'autant  plus  regrettable  que  M.  Babinski  (1),  en 
étudiant  Yhémian$$ihé$ie  eroisêe,  c'est-A-dire  l'anesthésie  qui  occupe  le  côté 
opposé  à  la  lésion  bulbaire,  lui  a  assigné  des  caractères  particuliers  (dissociation 
da  type  syringomyélique)  qu'il  eût  été  intéressant  de  rechercher  ici. 

Rien  n'est  plus  difficile  et  plus  délicat  que  l'étude  des  anesthésies.  Il  est 
d  usage,  pour  la  confection  des  schémas,  de  ne  tenir  compte  que  des  troubles 

(i)  Basixsu.  Lésion  bulbaire  unilatérale  ;  thermo-asymétrie  et  vaso-asy métrie  ;  hémia- 
aestbésie  alterne  à  forme  syringomyélique.  (Hypothèse  nouvelle  sur  la  conduction  des 
divers  modes  de  sensibilité),  SoeiiU  dn  Neurologie,  1908,  p.  1177. 
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relatiTement  marqués,  et  de  laisser  les  finesses  de  côté.  En  en  usant  ainsi,  cL 
notre  malade,  il  faut  dire  qu'il  y  a  dissociation  des  sensibilités  profonde  et  supc 
ficielle,  celle-ci  étant  conservée  et  celle-là  abolie,  ce  qu'on  peut  désigner  p 
Texpression  de  dissoeiation  cuianéa-muiculaire.  Mais,  en  réalité,  si  le  sens  mu 
culaire  est  aboli,  l'intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  n'est  pas  absolume 
normale.  Au  niveau  des  extrémités,  au  moins,  où  je  l'ai  surtout  étudiée,  les  se 
sations  tactiles,  thermiques  et  douloureuses  sont  légèrement  altérées. 

On  comprend  mal,  du  reste,  l'intégrité  de  la  sensibilité  cutanée,  coexista 
avec  une  abolition  complète  du  sens  musculaire  et  réciproquement.  On  ne  cou 
prend  pas  davantage  qu'il  puisse  exister  une  diisocialion  absolue  des  dive 
modes  de  sensibilité  cutanée  :  Tune  restant  normale  et  les  autres  étant  plus  c 
moins  abolies.  En  effet,  il  est  admis  par  la  majorité  des  physiologistes  et  di 
médecins  qu'il  n'y  a  pas  des  conducteurs  spéciaux  pour  chaque  mode  de  sens 
bilité  :  les  mêmes  fibres  conduisent  indifféremment  les  excitations  tactiles,  the 
miques  et  douloureuses.  Une  altération  de  ces  fibres  doit,  en  théorie,  amener  di 
troubles  dans  la  perception  de  ces  diverses  excitations.  Mais  ces  troubles  i 
peuvent  pas  être  égaux  :  les  excitations  ou  vibrations  tactiles  différent,  en  elle 
des  excitations  ou  vibrations  douloureuses  et  celles-ci  des  vibrations  thermique: 
D'autre  part,  la  perception  de  ces  vibrations  est  variable  suivant  chaque  iod 
vidu.  11  y  a  donc  là.  deux  raisons  pour  expliquer  les  dissociations  constatées  e 
clinique.  Mais,  à  dire  vrai,  il  ne  s'agit  pas  de  dissociations  absolties.  Si  dan 
l'examen  clinique  approfondi  on  s'attachait  aux  finesses  et  si  nos  moyens  d'ic 
vestigations  étaient  plus  délicats,  on  trouverait  qu'il  ne  s'agit  que  de  di$<ocii] 
lions  relatives.  J'ai  souvent  constaté  dans  la  dissociation  syrîngorayélique  uni 
latérale  que  le  tact  n'était  pas  absolument  normal  et  qu'il  était  moins  fin  qu 
sur  la  région  symétrique  du  côté  sain.  11  n'en  est  pas  moins  vrai,  ces  réserva 
étant  faites,  que  dans  la  pratique  le  terme  de  dissociation  est  utile  et  doit  êtr 
employé. 

Il  est  pourtant  nécessaire  d'avoir  présent  à  l'esprit  la  notion  de  relatitiU 
On  commettrait  sans  cela  des  erreurs  dans  l'interprétation  de  certains  faits  :  d 
Tastéréognosiepar  exemple.  Chez  mon  malade,  offrant  une  dissociation  eutanéo-mut 
culaire  de  la  sensibilité,  on  en  pourrait  conclure  que  la  percepUon  stéréognos 
tique  relève  exclusivement  du  sens  musculaire  et  n'a  rien  À  voir  avec  la  sensibi 
lité  cutanée,  autrement  dit,  qu'il  peut  y  avoir  astéréognosie  sans  anesthésie  cuU 
née.  Or  il  parait  indispensable,  pour  qu'il  y  ait  astéréognosie,  que  les  sensibi 
lités  profonde  et  superficielle  soient  simultanément  altérées,  quel  que  soit  d 
reste  le  degré  respectif  de  leurs  altérations.  C'est  là.  un  point  sur  lequel 
insisté  M.  Dejerine.  Chez  mon  malade  le  sens  musculaire  est  aboli,  mais  1 
sensibilité  tactile  n'est  pas  absolument  parfaite,  ainsi  qu'en  témoignent  l'agran 
dissement  considérable  des  cercles  de  Weber  et  les  autres  troubles  ci-dessu 
signalés.  Quel  est  le  rôle  qui  revient,  d'une  part,  à  la  perte  du  sens  musculaire 
et  d'autre  part  aux  troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  dans  le  mécanisme  d 
l'astérèognosie?  Je  pense  que  la  perte  du  sens  musculaire  joue  le  principa 
rôle,  mais  il  est  infiniment  probable  que  les  troubles  de  la  sensibilité  cutané 
doivent  entrer  aussi  en  ligne  de  compte,  particulièrement  pour  l'appréciatioi 
des  surfaces. 

X.   Sur  une  forme  particulière  de  Maladie  Nerveuse  Familiale,  pai 

MM.  Klippel  et  Monier-Vinard. 

Nous  présentons  à  la  Société  un  malade  chez  lequel  on  observe  un  svndromf 
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partieuliérement  complexe,  caractérisé  surtout  jiar  des  troubles  de  la  coordination 
et  du  toDus  musculaire,  syndrome  qui,  en  outre,  est  familial,  car  une  de  ses  sœurs 
et  deux  de  ses  cousines  sont  semblablement  atteintes. 

Les  éléments  principaux  du  tableau  clinique  sont  : 

1*  De  rhjpertonie  musculaire  avec  état  myoclonique  et  crampes,  des  troubles 
de  Téquilibre  statique  ; 

i*  Des  phénomènes  d'infatigabililé  et  des  aptitudes  cataleptoïdes  ; 

3*  De  l'incoordination  initiale  de  la  parole  et  des  mouvements  av^c  ensuite 
exécution  correcte  de  l'acte.  Des  troubles  de  l'équilibre  cinétique. 

Obtervalion  clinique.  —  Léon  E...,  âgé  de  27  ans,  entre  à  l'hôpital  Tenon  en  raison  de 
troubles  de  la  marche  et  de  la  parole  datant  de  Tenfaoce,  dout  raggravation  se  fait  d'une 
façon  lentement  progressive. 

Antécédents  héréditaires  et  collatéraux.  —  Son  père,  âgé  de  57  ans,  est  ouvrier  verrier, 
il  ne  présente  pas  d'affection  nerveuse,  mais  s'est  livré  de  tout  temps  à  de  grands  excès 
alcooliques.  Sa  mère  est  Âgée  de  43  ans  et  jouit  d'une  bonne  santé. 

Il  a  UD  frère  de  5  ans  bien  portant,  une  sœur  de  29  ans  atteinte  de  tuberculose  pulmo- 
naire. Enfin,  une  sœur  de  31  ans,  qui  est  depuis  deux  jours  seulement  soumise  à.  notre 
observation,  est  atteinte  d'une  affection  semblable  à  la  sienne,  mais  elle  est  plus  accusée 
et  depuis  deux  ans  elle  est  dans  l'impossibilité  absolue  de  marcher. 

Antécédents  personnels.  —  En  dehors  de  Taffection  nerveuse  dont  il  est  atteint,  E:..  n*a 
jamais  eu  d'autres  maladies.  Il  est  né  à  terme,  mais  au  dire  de  sa  mère,  aurait  été  pro- 
créé, ainsi  d'ailleurs  que  celle  de  ses  sœurs  qui  présente  le  même  syndrome  que  lui,  au 
cours  d'une  crise  d'alcoolisme  du  père. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Son  début  remonte,  semble-t-il,  à  l'enfance,  car  il  ne 
marcha  que  très  tard,  vers  l'âge  de  4  ans,  et  &  5  ans  seulement  il  commença  à.  articuler 
quelques  mots,  ce  ne  fut  que  très  lentement  qu'il  arriva  à  parler  comme  il  le  fait  aujour- 
d  hui.  De  7  &  13  ans,  il  fréquenta  assez  régulièrement  l'école,  il  avait,  parait-il,  assez  de 
facilité  pour  apprendre  et  sait  lire  et  écrire.  Vers  l'dge  do  16  ans,  il  entra  comme  côtier  à 
la  Compagnie  des  Omnibus,  et  remplissait  exactement  ses  fonctions  qui  consistaient  à  con- 
duire les  chevaux  des  écuries  aux  voitures.  A  plusieurs  reprises  il  lui  est  arrivé  de  se 
laisser  tomber,  mais  il  nes'est  jamais  fait  que  de  légères  blessures.  Il  abandonna  ce  métier 
k  21  ans,  en  raison  des  troubles  de  la  marche  qui  s'étaient  progressivement  accentués. 

Etat  actuel.  —  Dès  l'abord,  môme  lorsqu'il  reste  au  repos,  E...  frappe  par  un  faciès  et 
un  habitus  particuliers.  La  physionomie,  sans  être  absolument  figée,  garde  tout  de  même 
un  Certain  degré  d'immobilité  qui  ne  disparaît  à  aucun  moment,  môme  si  autour  de  lui 
il  se  passe  quoi  que  ce  soit  qui  puisse  l'intéresser^  Seul,  un  éclat  plus  ou  moins  marqué 
du  regard  exprime  la  part  qu'il  prend  aux  événements  et  aux  conversations.  11  reste  au 
repos  gardant  pendant  de  longs  moments  la  môme  position,  il  ne  déplace  ses  mains  ou 
ses  bras  qu'avec  une  très  grande  lenteur.  11  accompagne  sa  conversation  de  gestes  peu 
nombreux,  très  courts  et  toujours  très  lentement  exécutés. 

Si  on  l'invite  à  se  mettre  debout,  il  fait  effort  pour  quitter  sa  chaise  sur  laquelle  il 
retombe  deux  ou  trois  fois,  une  fois  levé  il  prend  une  attitude  qui  est  toujours  la  même 
et  qu'il  peut  conserver  très  longtemps.  Ses  jambes  sont  écartées,  les  pieds  placés  è. 
cinquante  centimètres  l'un  de  l'autre,  la  pointe  légèrement  tournée  en  dedans.  Le  tronc 
est  légèrement  fléchi  en  avant  et  ses  mains  croisées  derrière  le  dos.  Il  peut  rester  ainsi 
très  longtemps,  gardant  une  immobilité  à  peu  près  complète.  L'occlusion  des  yeux,  même 
si  les  pieds  sont  rapprochés  l'un  de  l'autre,  ne  provoque  pas  la  moindre  oscillation. 

H  avance  avec  une  lenteur  extrôme  et  s'il  peut  le  faire  sans  aucun  soutien,  à  l'ordinaire, 
il  avance  en  s'appuyant  sur  une  canne.  Il  conserve  pendant  la  marche  la  large  base  de 
sustentation  qu'il  a  au  repos,  ses  jambes  restant  écartées  et  il  se  déplace  sans  fléchir  les 
genoux  reportant  alternativement  le  poids  du  corps  sur  le  membre  droit  et  sur  le  mem- 
bre gauche.  Le  tronc  est  encore  légèrement  incliné  en  avant,  et  il  garde  les  mains  derrière 
le  dos,  ce  qui,  dit-il,  l'aide  beaucoup  &  conserver  son  équilibre.  D'ailleurs,  il  ne  lui  est 
arrivé  que  rarement  de  se  laisser  tomber  et  chaque  fois  que  cela  se  produisit  ce  ne  fut  pas 
qu'il  ressentait  la  moindre  fatigue.  Il  nous  fait  remarquer  en  cflet  que  cette  sensation  lui 
est  inconnue,  il  peut  se  tenir  debout,  marcher  peadaat  plusieurs  heures,  porter  sur  les 
rpaules  de  gros  poids  sans  éprouver  la  moindre  défaillance  musculaire.  Si,  étant  debout 
on  l'invite  à  s'étendre  sur  le  sol,  il  exécute  ce  mouvement  avec  une  très  grande  lenteur, 
en  le  décomposant  très  minutieusement  :  pour  se  relever  il  en  est  exactement  de  même, 
les  mooTcmcnls  se  succèdent  très  lents  et  très  prudents.  Les  mouvements  des  membres 
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supérieurs  présentent  les  mémei  caractères  généraux  que  ceux  des  membres  infériei 
Quand  il  étend  la  main  pour  saisir  un  objet,  il  hésite  en  commençant  son  geste  et  ap 
quelques  hésitations  il  Texécute  correctement.  Il  n'a  donc  qu'un  tremblement  inientiox] 
au  début  de  tout  mouvement  volontaire,  c'est  ainsi  que  pour  porter  un  verre  à.  sa  b 
che,  sa  main  le  saisit  et  le  soulève  avec  hésitation  et  en  exécutant  quelques  oscillati 
irrégulières.  Puis  il  le  porte  à  sas  lèvres  sans  en  laisser  tomber  ime  goutte.  La  recber 
de  la  diadococinésie  montre  que  les  premiers  mouvements  successifs  de  pronation  et 
supination  sont  incorrectement  exécutés  et  qu'ils  deviennent  bientôt  rapidement  de  p 
en  plus  incoordonnés.  Il  existe  donc  un  trouble  notable  dans  l'exécution  des  mou  vemei 
Tous  sont  remarquablement  lents,  et  de  plus  ils  sont  troublés  par  une  incoordinat 
accusée  surtout  au  début  de  l'action.  Son  écriture  présente  quelques  particularités, 
boucles  des  lettres  sont  irrégulièrement  tracées  et  les  lettres  séparées  les  unes  des  anti 
La  parole  est  profondément  troublée  et  cela  d'une  façon  assez  spéciale.  Quand  on 
pose  une  question,  il  reste  pendant  4  à  5  secondes  semblant  faire  un  effort  intérieur  d'à 
culation^  puis  il  remue  les  lèvres,  contracte  fortement  les  muscles  de  la  face,  éa 
d'abord  un  bredouillement  inintelligible  et  alors  brusquement,  presque  précipitamme 
articule  sa  phrase.  Son  incoordination  est  donc  accentuée  comme  pour  le  mouvement  < 
membres  au  début  de  l'acte. 

Au  point  de  vue  mental,  E...  ne  présente  pas  au  premier  abord  de  troubles  bien  no 
blés.  Il  répond  avec  assez  de  clarté  aux  questions  qu'on  iui  pose,  il  s'intéresse  k  ce  < 
se  passe  autour  de  lui,  cause  avec  ses  voisins,  mais,  à  un  plus  ample  examen,  on  coi 
tate  que  son  intelligence  est  assez  faiblement  développée,  et  qu'il  a  un  notable  degré 
débilité  mentale. 

Il  n'accuse  aucun  trouble  subjectif  sensoriel,  sensitif  ou  viscéral. 

L'examen  direct  montre  que  les  réQexes  tendineux  du  poignet,  du  coude,  du  geno 
du  tendon  d'AcbiUe  sont  des  deux  côtés  amples  et  brusques.  U  n'y  a  pas  de  trépidatii 
épileptolde  du  pied.  Cette  exaltation  diffuse  de  la  réflectivité  tendineuse  parait  liée  à  n 
exaltation  des  tonus  musculaires.  En  effet,  quand  on  essaye  de  ployer  à  rimprovis 
l'avant-bras  sur  le  bras,  la  jambe  sur  la  cuisse  ou  la  cuisse  sur  le  bassin,  on  se 
qu'une  résistance  musculaire  permanente  fixe  le  membre  dans  la  position  qu'il  occu] 
et  la  volonté  du  malade  n'est  pas  toujours  capable  de  la  faire  cesser  complètement.  P 
moments  il  ressent  des  crampes  d'ailleurs  passagères  et  un  peu  douloureuses  et  on  vc 
fréquemment  en  l'examinant  avec  attention  des  cointractions  fasciculaires  passagères  < 
produire  au  niveau  du  quadricèps  crural.  On  peut  constater  que  chez  E...  la  résistance 
la  fatigue  musculaire  est  très  accrue  par  diverses  épreuves  ;  ainsi,  il  peut  maintenir  se 
bras  horizontalement  tendu  dans  l'attitude  du  serment  pendant  7  à  8  minutes  ou  encoi 
étant  couché  sur  le  dos  rester  pendant  longtemps  les  jambes  à  demi  ployées  en  i'aii 
Les  réflexes  cutanés  abdominal  et  crémastérien  sont  normaux  à  droite  et  à  gauche.  Mai 
le  réflexe  cutané  plantaire  se  fail  des^eux  côtés  en  extension. 

La  sensibilité  cutanée  au  contact,  à  la  douleur,  aux  impressions  thermiques  est  normal) 

Le  sens  musculaire,  le  sens  stéréognostique  de  même. 

Les  organes  des  sens  ne  présentent  aucun  trouble  subjectif  ni  objectif.  En  particulie 
nous  notons  l'absence  de  nystagmus. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Les  divers  appareils  sont  dans  un  état  de  parfaite  intégrité  et  la  santé  générale  d 
malade  est  excellente 

Il  est  plus  facile  de  concevoir  le  système  physiologique  altéré  chez  ce  malad 
que  de  préciser  le  siège  exact  de  la  lésion. 

Outre  une  double  atteinte  pyramidale  légère  que  décèle  l'extension  bilatéral 
de  l'orteil,  E. ..  qui,  nous  le  rappelons,  a  conservé  intactes  sa  sensibilité  profonde 
la  notion  de  position  et  la  puissance  musculaire  de  ses  membres,  présente  de 
troubles  du  tonus  et  de  la  coordination  musculaires,  en  sorte  que  Ton  observa 
chez  lui  une  forme  du  syndrome  cérébelleux.  Celui-ci  sans  doute  n'est  pas  com 
plet,  il  manque  certains  troubles  qu'il  est  dans  d'autres  cas  assez  commui 
d'observer^  tels,  le  nystagmus,  les  tremblements  intentionnels  à  grandes  oscilla 
tions,  lea  vertiges,  etc.  11  y  a  toutefois  encore  chez  lui  une  importante  réunioc 
de  symptômes.  Ceux-ci  pourraient  être  groupés  en  deux  catégories  suivant  qu'ils 
s'observent,  le  malade  étant  au  repos  ou  en  mouvement. 
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Au  repos,  nous  remarquons  des  attiludes  cataleptoïdes,  avec  absence  de  la 
leasation  de  fatigue,  de  Tinertie  se  traduisant  par  l'immobilité  du  masque  facial, 
l'attitude  fixe  du  corps  et  la  lenteur  des  mouYements  spontanés,  l'élargissement 
de  la  base  de  sustentation  dans  la  position  debout,  rkjpertonie  musculaire  par- 
fois accompagnée  de  crampes. 

A  ces  anomalies  de  l'équilibre  statique  s'ajoutent  des  perturbations  importantes 
de  l'équilibre  cinétique. 

La  démarche  très  spéciale  avec  encore  élargissement  de  la  base  de  sustenta» 
tioD,  l'incoordination  des  muscles  du  langage  qui  se  manifeste  au  début  de  cha- 
cune des  phrases  qu'il  profère,  les  troubles  de  la  diadococinésie  réalisent  un 
tableau  d'incoordination  motrice  très  accusée. 

Si  l'étude  des  sjmptômes  permet  assez  facilement  de  les  rattacher  à  la  per- 
turbation de  la  fonction  de  coordination  et  d'équilibration,  il  est  plus  malaisé  de 
localiser  la  lésion  Yraisemblablement  unique  qui  les  provoque  tous.  On  peut 
imaginer  qu'elle  siège  au  niveau  de  la  moelle  atteignant  les  faisceaux  de  Gowers 
et  cérébelleux  direct,  au  niveau  du  cervelet  lui-même,  ou  enfin  dans  le  bulbe. 
Nous  pensons  que  cette  dernière  localisation  est  celle  qui  permet  d'expliquer  les 
troubles  de  la  façon  la  plus  satisfaisante.  L'olive  bulbaire  est  le  point  de  départ 
de  fibres  olivo-cérébelleuses  faisant  partie  du  système  des  fibres  arciformes  ;  si  on 
retient  qu'à  ce  niveau  passent  les  fibres  radiculaires  de  l'hypoglosse  et  que  sur  la 
partie  interne  de  l'olive  s'élève  la  voie  pyramidale,  il  nous  parait  que  l'on  peut 
supposer  que  c'est  là  que  siège  la  lésion.  Elle  se  trouverait  ainsi  située  à  un  véri- 
table carrefour  dont  l'atteinte  expliquerait  la  double  lésion  pyramidale,  les  trou- 
bles de  coordination  du  langage  et  des  mouvements,  et  les  phénomènes  d'inertie 
et  d'hypertonie  musculaires. 

XL  Écoulement  de  Liquide  Céphalo-rachidien.  Hydrocéphalie.  Papil* 
lome  des  plexus  choroïdes  du  IV*  Ventricule,  par  M.  À.  Vigouroux. 
(Présentation  de  pièces.) 

J'ai  eu  l'honneur  de  vous  présenter,  à  la  séance  du  1*'  décembre  1904,  un 
malade  qui  avait  un  écoulement  permanent  du  liquide  céphalo-rachidien  par  les 
fosaei  nasales. 

Ce  malade  a  succombé  le  8  février  dernier.  Je  voudrais  vous  présenter  les 
pièces  provenant  de  son  autopsie  et  vous  donner  la  fin  de  son  observation. 

Q  s'agissait  d'un  homme  de  28  ans,  dégénéré,  porteur  de  nombreux  stig- 
mates physiques  et  débile  intellectuel,  qui,  depuis  un  an,  souffrait  d'un  écoule- 
.  ment  de  liquide  par  le  nez,  sans  avoir  jamais  subi  aucun  traumatisme  du  crâne 
ai  des  fosses  nasales. 

Depuis  cet  écoulement,  de  violents  maux  de  tète  dont  il  souffrait  avaient 
disparu. 

L'écoulement  était  constant,  variant  seulement  d'intensité,  et  nous  avions  pu 
évaluer  approximativement  la  quantité  émise  en  24  heures  à  800  centimètres 
cubes. 

Après  avoir  discuté  la  lésion  osseuse  qui  pouvait  permettre  l'issue  du  liquide 
hors  de  la  cavité  crânienne,  je  m'étais  arrêté,  malgré  les  dénégations  du  père 
et  l'inefficacité  du  traitement  mercuriel,  à  l'hypothèse  d'une  lésion  spécifique. 

Je  faisais  en  outre  remarquer  que  cet  écoulement  permanent  constituait  pour 
le  malade  une  simple  infirmité  l'empêchant  de  se  livrer  à  un  travail  suivi,  mais 
^t  provoquait  aucun  symptôme  pathologique  grave. 

Le  17  janvier  1905,  un  an  environ  après  le  début  des  accidents,  réc'ouleoient  se  tarit 
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et  le  malade  eut  cinq  attaques  épileptif ormes  se  produisant  en  série,  se  succédant  \ti 
premières  à  une  demi-heure,  les  dernières  à  cinq  minutes  d*interv&Ue.  Les  atlaqu'^ 
étaient  classiques  :  il  perdait  connaissance,  les  convulsions  commençaient  par  les  yeui, 
clignotement  des  orbiculaires,  puis  par  les  muscles  du  cou  du  côté  droit  et  se  géoérah 
saient  tout  en  prédominant  toujours  à  droite,  il  urinait  au  lit,  etc.  Un  symptôme  fiap 
pant  fut  Texophtalmie  double  énorme  qui  se  produisit  pendant  l'attaque. 

Âpres  les  crises,  il  était  extrêmement  confus,  il  ne  reconnaissait  plus  les  personnes  ni 
les  lieux,  il  ne  pouvait  plus  parler. 

Quelques  gouttes  de  liquide  s'écoulèrent  par  le  nez,  quand  la  série  d*attaque  eut  pris 
fin. 

Le  lendemain,  18  janvier,  Técoulement  cesse  de  nouveau  :  nouvelle  crise  ;  récoulemtrot 
se  rétablit,  les  convulsions  disparaissent  et  la  confusion  très  intense  s'efface  progreâsi- 
vement. 

Le  jour  suivant,  il  se  produit  un  véritable  accès  d'agitation  pendant  lequel  le  malade 
parle  beaucoup,  dit  des  choses  incohérentes,  parie  de  se  tuer,  dit  que  son  père  ne  l'aime 
pas,  etc.  L'écoulement  est  très  fort  pendant  cette  agitation  qui  dura  quelques  heures. 

A  ce  moment,  nous  constatons  que  la  sensibilité  do  l'odorat  a  disparu  (riodoforme  et 
autres  mauvaises  odeurs  le  laissent  indilTôrcnt),  l'ammoniaque  au  contraire  est  perçue  et 
provoque  le  larmoiement.  Le  goût  parait  conservé. 

•  De  janvier  1905  à  avril  1906,  l'écoulement  nasal  fut  régulier  :  le  malade  n'eut  pas 
de  crises  convulsives  ni  de  trouble  spécial  de'l'intelligence.  Il  vivait  d'une  vie  à  peu  préf 
normale,  travaillait  un  peu  dans  les  jardins,  se  promenait  le  dimanche,  son  caractm 
était  toujours  un  peu  difficile  et  instable  comme  auparavant  et  son  humeur  triste  à  cau^^e 
de  son  inQrmité  qu'il  déplorait. 

Le  29  avril  1906.  —  Cessation  de  l'écoulement,  confusion  mentale,  faiblesse  généra- 
lisée, pas  d'attaque  constatée. 

18  mai.  —  Cessation  de  l'écoulement,  attaque  épileptiforme,  confusion  mentale,  fai- 
blesse musculaire,  gâtisme  durant  trois  jours,  puis  l'écoulement  reparaît.  Une  pooclion 
lombaire  abondante  (40  centimètres  cubes)  faite  pendant  cette  période  confusionnelle,  ne 
modifie  en  rien  l'état  mental. 

Le  28  mai,  il  reprend  ses  occupations,  travaillant  au  jardin  et  même  à  la  buanderie 
jusqu'en  mars  1907. 

A  cette  époque,  un  examen  physique,  fait  pendant  une  période  de  confusion  du  ma- 
lade, révèle  les  particularités  suivantes  :  faiblesse  musculaire  plus  marquée  du  coté 
gauche,  de  ce  côté,  réflexe  patellaire  plus  fort,  bien  qu'il  soit  exagéré  des  deux  côtés.  La 
pupille  gauche  est  plus  dilatée  que  la  droite,  les  deux  réagissent  à  la  lumière.  La  vision 
parait  un  peu  affaiblie,  mais  normale.  Le  globe  oculaire  gauche  est  en  exophtalmie. 

Pas  de  troubles  du  cœur  :  les  pulsations  sont  régulières  et  au  nombre  de  68  à  1&  mi- 
nute (le  malade  alité);  la  pression  artérielle  est  de  13. 

Du  côté  de  l'appareil  digestif,  on  trouve  de  la  constipation,  mais  jamais  il  n'y  a  eu  de 
vomissement. 

De  mai  1906  d  mar$  1907,  il  est  signalé  comme  se  masturbant  beaucoup,  il  a  parfois 
do  courtes  périodes  d'obnubilation,  pendant  lesquelles  il  ne  parait  pas  avoir  coDScieoce 
de  sa  situation  et  du  lieu,  il  urine  dans  son  pantalon,  ne  retrouve  pas  son  lit,  et  toujours 
on  constate  qu'à  ces  moments  le  nez  ne  coule  pas. 

De  mars  à  juillet  1907 ,  il  n'a  pas  d'attaques,  mais  les  phases  de  confusion  sont  plus 
fréquentes  et  la  dépression  physique  est  assez  intense  pour  qu'on  soit  obligé  de  le  main* 
tenir  souvent  couché.  Il  s'affaiblit  physiquement. 

Le  26  novembre  1907,  nouvel  ictus  épileptiforme  suivi  d'un  état  comateux  qui  ^ 
dissipe  lentement  à  mesure  que  réapparaît  l'écoulement  nasal  qui  parait  moins  abon- 
dant. 

Le  1*'  janvier  1908,  il  est  affaibli,  mais  il  se  lève  et  s'occupe  un  peu  à  l'inQrmorie.  L^ 
nez  coule. 

7  janvier.  —^  Deux  ictus  successifs,  toujours  avec  convulsions  prédominant  à  droite; 
i'écoulement  a  cessé  pour  ne  plus  reparaître;  l'état  comateux  apparaît  de  plus  en  pli^^ 
marqué.  Il  se  nourrit  difQcilement,  les  jambes  sont  enflées,  des  escharres  se  produisent 
au  sacrum  et  aux  talons. 

Le  malade  succombe  le  8  février  après  s'être  affaibli  progressivement. 

AcTOPsiB  (le  9  février  1908).  —  Les  os  du  crâne  semblent  normaux;  la  forme  générale 
est  légèrement  asymétrique,  après  l'enlèvement  de  la  voûte;  les  sinus  frontaux  appa- 
raissent très  développés,  surtout  du  côté  droit. 

La  dure-mère  congestionnée,  non  adhérente  à  l'os  ni  à  la  pie-mère,  est  distendue;  ^^ 
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fier  interae  et  postirieura  du  càié  gauche  eut  r 


'  néo-membrane  ilbri- 


La  pie-mère  est  épaissie  et  lactescente  :  les  circoDvoIulioas  soat  aplaties. 

Lti  [obes  frontaux  «ont  adhérents  à  la  fosse  cérébrale  antérieure  des  deux  côtés,  l'cx- 
Irtction  oblige  à  abandonner  quelques  fragmenta  de  substance  cérébrale  adhérenle  à  la 
pie^mère  et  d  la  dure-mère  au  niveau  de  la  lame  criblée.  Après  cette  déchirure,  le  liquide 
t^rcoale  das  ventricules  latéraui  par  celte  ouverture  traumaliciue.  En  loulevant  les  lobes 
froataui,  on  constate  la  présence  d'une  grande  quanlitù  de  liquide  céphalo-rachidien 
rqntenue  dans  des  mailles  de  l'arachnoïde.  Au  niveau  de  la  selle  turcique,  on  trouva  un 
énorme  kyste  transparent,  mais  on  ne  voit  pas  ta  pituiUire  et  la  caviti-  qui  la  contient 
appanlt  1res  agrandie  ;  la  lige  de  l'tiïpopbyae  est  étirée  et  allongée. 


Sortis  de  la  botte  crânienne,  les  liémisphères  cért'braux  s'étalent,  comparables  i,  deui 
Ullons  pleins  de  liquide  ;  de  l'eitrémilé  antérieure  de  chacun  des  lobes,  au  niveau  de 
l'adhirence  signalée,  s'est  produite  une  déchirure  par  où  s'échappe  en  abondance  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

En  léparant  la  protubérance  du  cerveau,  on  voit  l'aqueduc  do  Sylvius  agrandi  pouvant 
liisKr  pasier  une  grosse  plume  d'oie. 

In  hémisphères,  séparés  l'un  de  l'autre,  montrent  une  énorme  dilatation  des  ventricules 
lilènui  dont  la  surface  est  couverte  de  granulations.  Les  plexus  choroïdes  ne  sont  pas 
livpïrtrophiés. 

U  Kplum  lucidum  est  épaissi. 

Le  corps  calleux  est  atrophié. 

Lapie-mére  n'est  pas  adhérente  à  la  substance  corticale,  sauf  au  niveau  de  la  flLce 
inférisure  de*  lobes  frontaux  où,  comme  nous  l'avons  déjii  signalé,  elle  adhère  aussi  k  la 
dnrt-mtre  sous-jaeente. 

L*  cavité  du  IV*  ventricule  est  remplie  par  i 
volnaie  d'une  noix,  et  donnant  l'aspect  de  pteiu 
nf<Mi\é  la  face  inférieure  du  cervelet,  a  détruit  le  vermis. 

e  prCseota  pas  do  lésion  macroscopique.   La  cavité  épcadymaire  n'est  pas 


diJiL 

La  base  du  crâne  présente  des  parlicularilés  intére^saolei 
pbyie  eriîta-gaili,  les  gouttières  ollactives  ou  les  lames  cr 
dm  entonnoirs  aplatis  latéralement  d'environ  un  centin 
P>roi  est  tapissée  par  la  dure-mére.  i.  laquelle  est  encore  > 
(KT-brale  qui  les  obstrue.  Cette  substance  corébrale  enlevée 


n  rerse  de  l'eau  dans  ci 
tond  de  l'entonnoir  on  voit  plusieu 
totses  natales,  les  plus  externes  a 


De  chaque  cAté  de  l'apo- 
liées  sont  remplacées  par 
Lre  de  profondeur.  L,Bur 
héreote  de  la  substance 
.peelant   la    dure- 


t  ressortir  par  le  nez  ;  en  outre, 
I  trous  qui  communiquent  les  plus  Internes  avec 
!c  les  labyrinthes. 
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De  plus  la  fosse  pituitaire  a  dos  dimensions  anormales,  elle  est  arrondie  et  pourrai 
contenir  une  grosse  noisette.  Elle  est  tapissée  par  la  dure-mère,  la  tente  a  été  refoul'i 
et  entre  les  deux  fuUlets  de  la  dure-mère  se  trouve  l'hypophyse  aplatie. 

Les  autres  organes  ne  présentent  pas  d'altération  intéressante,  Texamen  histologicpi^ 
a  montré  que  la  tumeur  était  un  papillome  développé  aux  dépens  du  plexus  choroïde 
du  lY  "ventricule  :  il  a  montré  également  l'existence  d'une  méningite  subaignê  au  nircat 
de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal,  alors  que  la  pie-mère  de  la  convexité  est  épaissît 
et  fibreuse. 

Les  cas  de  t:e  genre  sont  rares,  cependant  des  lésions  analogues  à  celles 
que  nous  avons  trouvées  ont  été  déjèi  décrites.  Yollemberg  (Arch.  Gén.  Psy- 
chiatriê,  1898)  a,  dans  une  observation  très  comparable,  rencontré  à  la  fois  un 
agrandissement  des  trous  de  la  lame  criblée,  et  des  adhérences  de  l'eitrémité  des 
lobes  frontaux.  D'autre  part,  Nôihnagel  et  Leber,  cités  'par  Yollemberg,  ont 
noté  Tagrandissement  énorme  de  la  cavité  de  Thypophyse. 

L'autopsie,  nous  le  voyons,  ne  confirme  pas  l'hypothèse  de  lésion  spécifique, 
elle  nous  montre  trois  lésions  différentes  :  une  tumeur»  de  l'hydrocéphalie,  et 
l'existence  de  trous  agrandis  .faisant  communiquer  le  crâne  et  les  fosses 
nasales. 

La  tumeur  est  un  papillome  développé  aux  dépens  du  plexus  choroïde. 

11  est  permis  d'admettre,  étant  données  la  nature  bénigne  de  la  tumeur  et 
les  fonctions  sécrétrices  du  plexus,  que  l'hydrocéphalie  est  secondaire. 

Cette  hydrocéphalie  était  à  la  fois  ventriculaire  et  externe.  Le  liquide  circu- 
lait librement  des  ventricules  latéraux  dans  la  lY*  ventricule  et  de  là  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens.  La  dilatation  de  l'aqueduc  de  Sylvius  montre 
l'intensité  de  la  pression  exercée  dans  les  ventricules,  et  le  refoulement  de  la 
tente  de  l'hypophyse  ainsi  que  l'agrandissement  des  trous  de  la  lame  criblée 
témoignent  de  la  force  de  la  pression  du  liquide  en  dehors  des  ventricules. 

Comment  s'écoulait  le  liquide  de  la  fosse  crânienne  dans  les  fosses 
nasales  ? 

Les  trous  agrandis  de  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde  sont  les  voies  toutes  dési- 
gnées par  lesquelles  s'est  effectué  l'écoulement. 

Mais  l'adhérence  des  extrémités  des  lobes  frontaux  à  ce  niveau  et  l'écoulement 
du  liquide  à  travers  ces  extrémités  au  moment  de  l'extraction  obligent  à  discuter 
les  deux  hypothèses  émises  par  Yollemberg  dans  le  mémoire  auquel  j'ai  déjà 
fait  allusion. 

Ces  hypothèses  sont  les  suivantes  : 

1"  La  communication  s'est  établie  accidentellement  par  l'elTet  de  la  pression 
toujours  croissante  du  liquide  céphalo-rachidien,  augmentant  progressivement 
le  diamètre  des  trous  de  la  lame  criblée  et  arrivant  à  rompre  la  dure-mère  qui 
les  tapisse.  Dans  ce  cas,  le  liquide  vient  des  espaces  sous-arachnoîdiens  ; 

â*>  Il  s'agit  d'une  malformation  congénitale  de  la  lame  criblée  avec  encépha- 
locèle  frontale  ;  alors,  le  liquide  se  serait  écoulé  à  travers  les  cornes  antérieures 
des  ventricules  latéraux. 

La  première  hypothèse  est  plus  en  rapport  avec  les  lésions  que  nous  avons 
trouvées. 

La  pression  intérieure  au  cerveau  a  été  extrêmement  forte,  plus  intense  que 
la  pression  intra-ventriculaire.  La  dilatation  de  la  fosse  pituitaire,  l'aplatisse- 
ment de  la  tente  de  l'hypophyse  en  sont  la  preuve  ;  tandis  que  la  dilatation  des 
ventricules  latéraux  est  relativement  moins  importante.  D'autre  part,  des  coupes 
faites  au  niveau  des  extrémités  des  lobes  frontaux  ne  nous  ont  point  montré 
l'existence  de  conduits  congénitaux. 
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Enfin,  eetie  première  hypothèse  permet  de  donner  une  explication  simple  des 
faits  cliniques  observés  : 

Sous  l'influence  de  l'hypertension,  le  malade  a  de  grands  maux  de  tète  ; 
l'écoulement  établi,  les  maux  de  tète  disparaissent.  Pendant  un  an  il  a  une 
simple  infirmité.  Mais,  pendant  ce  temps  la  communication  des  fosses  nasales 
et  de  la  boite  crânienne  n'a  pas  été  sans  danger,  il  s'est  fait  un  peu  d'inflam- 
mation de  la  pie-mère  de  la  face  inférieure  du  lobe  frontal,  d'où  :  méningite 
adhésive,  obturation  des  trous,  oppression  d'écoulement,  ictus  épileptiforme, 
confusion  mentale,  etc.  L'inflammation  se  localise  ou  s'atténue  ;  la  pression 
intracranienne  rompt  les  adhérences  déjà  formées  ou  trouve  une  autre  issue, 
réconlement  reparait  et  ramène  avec  lui  la  santé,  jusqu'à  ce  qu'une  nouvelle 
poussée  inflammatoire,  formant  obstacle  à  l'écoulement,  soit  la  cause  des  mêmes 
phénomènes  convulsifs  et  confusionnés,  et  cela,  jusqu'à  ce  que  des  adhérences 
déûnitives  obturent  complètement  les  orifices  et  amènent  les  convulsions,  le 
coma  et  la  mort. 


Xil.  MjTopatliie  ancienne  avec  disparition  de  la  plupart  des  cellules 
radiculaires  antérieures,  par  MM.  Gilbert  Ballet  et  Laignbl-Lavastine. 

Nous  désirons  montrer  à  la  Société  des  coupes  du  névraxe  des  muscles  et  des 
glandes  à  sécrétion  interne  provenant  de  Tautopsie  d'un  myopathique,  mort  de 
pneumonie,  étudié  pendant  12  ans  et  présenté  deux  fois  ici-mème  par  l'un 
de  D0U8(1). 

Cliniquetnent  il  s'agissait  d'un  homme  de  37  ans,  atteint  de  myopathie  pro- 
gressive très  caractérisée,  évoluant  depuis  Tàgc  de  17  ans,  et  de  débilité  men- 
tale avec  rêvasseries  mystiques  touchant  au  délire,  aune  sorte  de  théomanie  rai- 
soDDante.  La  myopathie  prédominait  aux  racines  des  membres,  laissait  indemnes 
la  face  et  la  langue,  s'accompagnant  de  pseudo-hypertrophie  par  adipose  sous- 
outanée  et  transformation  graisseuse  de  certains  muscles,  avec,  en  quelques 
points,  contractions  fibrîUaires  et  réaction  de  dégénérescence,  avec  abolition 
des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs. 

ÂnûUmiquement  on  constate,  au  maximum  dans  les  mutele$  des  racines  des 
membres,  les  lésions  de  l'atrophie  musculaire  simple,  prenant  individuellement 
chaque  fibre  :  hypertrophie  préatrophique  sans  transformation  granuleuse, 
régression  sarcoplasmique  du  myoplasma  avec  prolifération  nucléaire,  exfo- 
liatioD,  métamorphose  scléreuse  et  adipeuse  des  cellules  exfoliées. 

11  s'agit  de  myopathie  progressive. 

Le  début  par  la  racine  des  membres,  l'attitude,  le  faciès  de  sphinx,  l'ensel- 
lare  lombaire,  la  pseudo-hypertrophie  d'une  part  et  les  lésions  musculaires 
d'atrophie  simple  frappant  individuellement  chaque  fibre  et  évoluant  séparé- 
ment d*atttre  part  permettent  de  soutenir  ce  diagnostic. 

Mais  ce  myopathique  présente  certaines  particularités  sur  lesquelles  il  con- 
fient d'insister  :  les  lésions  médullaires  et  cérébrales. 

Dans  la  moelle,  les  méthodes    de  NissI,  Pal,   Gajal,   Van   Giéson,  hémato- 

<t)  GiLiuT  Ballet  et  Dblherm,  Faciès  de  sphinx  dans  les  myopathies,  Revue  Neurolo- 
PV^.  1902.  p.  533. 

GiLBiKT  Ballet  et  Delherii,  Myopathie  progressive  avec  troubles  mentaux  et  scléro- 
dennie  (myodennopatbio  progressive).  Bévue  yeurologique,  1903,  p.  441. 
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cyline-éosine,   ont  mis  en  évidence  la  dispArîtion  presque  complète  des  cellule 
radiculaires  antérieures  dans  les  renflements  cervicaux  et  lombaires. 

Dans  le  renfUmeni  cervical  on  est  immédiatement  frappé  par  Tabsenc 
presque  totale  des  cellules  radiculaires  antérieures  sans  trace  d'inflammation. 

Au  Nissl  les  cornes  antérieures  présentent  chacune,  par  coupe,  de  une  ; 
deux  cellules  au  maximum. 

Les  rares  cellules  persistantes  ne  sont  pas  déformées,  mais  atrophiées.  I 
s'agit  d'atrophie  simple,  sans  chromatolyse,  avec  conservation  des  prolong»" 
ments,  sans  figure  de  neurophagie,  sans  prolifération  appréciable  de  h 
névroglie.  L'aspect  difi'ére  donc  beaucoup  de  ce  que  l'on  voit  dans  une  moellt 
anciennement  atteinte  de  poliomyélite  antérieure.  Il  n'j  a  pas  de  lésion: 
Yasculaires. 

En  cherchant  bien,  à  un  fort  grossissement,  on  trouve  surtout  dans  la  partie 
antéro-externe  des  cornes  antérieures,  les  dernières  traces  de  cellules  nerveuse? 
atrophiées,  cellules-fantômes  réduites  à  un  peu  de  protoplasma  encore  muni  ai 
grains  chromatiques  et  entouré  à  quelque  distance  de  noyaux  névrogliques 
pâles  et  ovales  assez  nombreux,  mais  nulle  part  on  ne  Toit  ni  nojaux  petits, 
ronds  et  opaques,  indices  d'un  processus  actifs  ni  figures  de  neurophagie.  Au 
Cajal,les  rares  cellules  nerveuses  persistantes  ont  peu  de  neurofibrilles.  Le  Pal  ne 
montre  pas  de  lésions.  Tout  au  plus  remarqae-t-on  plus  de  fibres  à  mvéline 
dans  les  racines  postérieures  que  dans  les  antérieures,  dont  les  travées  conjonc- 
tives sont  un  peu  épaissies. 

Dans  la  moêlle  donale  l'aspect  général  est  normal,  le  nombre  des  cellules 
radiculaires  antérieures  paraît  cependant  un  peu  diminué.  On  en  compte 
cinq  h  dix  par  corne  antérieure. 

Dans  le  renflement  lombaire  la  raréfaction  des  cellules  radiculaires  antt'- 
rieures  est  considérable.  Sur  un  grand  nombre  de  coupes  elles  ont  complètement 
disparu.  Voici,  pour  dix  coupes,  la  totalité  des  cellules  nerveuses  comptées  dans 
les  groupes  antèro-interne,  antéro-externe  et  latéral  de  la  corne  antérieure  : 
7,  7  et  22.  La  destruction  des  cellules  radiculaires  antérieures  est  donc  à  peu 
prés  totale.  Les  rares  cellules  persistantes  sont  très  petites,  mais  sans  déforma- 
tion, sans  pigmentation,  sans  chromatoljrse,  sans  neurophagie,  sans  aucun 
signe  de  réaction  A  distance. 

Dans  le  cône  terminal  le  nombre  des  cellules  radiculaires  antérieures  est  un 
peu  plus  considérable.  On  en  compte,  par  coupe,  2  à  4  par  corne  antérieure.  Le 
bulbe  est  tout  à  fait  intact.  Sur  les  coupes  passant  par  la  partie  moyenne  des 
olives,  les  noyaux  du  grand  hypoglosse  contiennent  chacun  de  26  k  36  cellules 
absolument  normales. 

Comme  il  n'existait  aucun  symptôme  bulbaire,  aucune  atrophie  de  la  langue 
en  particulier,  nous  pouvons  conclure  À  la  proportionnalité  des  lésions  muscu- 
laires et  de  l'atrophie  cellulaire  radiculaire  antérieure. 

Dans  le  cerveau  il  n'y  a  aucune  inflammation  conjonctivo-vasculaire.  Dans 
pli  Qi  piu  îi  q'j  q^  pi^g  d'inflammation  active,  mais  une  grosse  sclérose  pi^- 
mérienne  adulte  au  niveau  des  sillons  et  un  épaississement  manifeste  de  la 
couche  névroglique  sous-méningée.  Le  Pal  montre  une  raréfaction  certaine  des 
fibres  de  la  couronne  rayonnante,  des  fibres  tangentielles  et  surtout  du  plexus 
d'Exner  complètement  disparu  par  places. 

Parmi  les  viscères,  les  reins  ont  une  légère  inflammation  interstitielle  <iu 
labyrinthe,  le  foie  une  grosse  dégénérescence  granulo* graisseuse  diffuse,  la  thy- 
roïde une   prolifération   manifeste  des  cellules  Yésiculaires  avec   tendance  au 
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retour  embryonnaire,  les  surrinates  un  peu  d'épaissîssement  de  leur  capsule 
Obreose,  et  Vhyjiophy$ê  une  augmentation  des  cellules  éosinophilesdans  les  tubes 
glandulaires,  dont  beaucoup  sont  devenus  des  acini,  avec  une  goutte  de  colloïde 
dans  leur  lumière,  et  même  des  kystes. 

L'interprétation  de  ces  lésions  nous  parait  la  suivante. 

Les  lésions  médullaires,  consistant  exclusivement  dans  une  raréfaction  et  une 
atrophie  simple  des  cellules  radiculaires  antérieures  sans  trace  de  méningite, 
d'iDflammatioD,  de  lésion  vascuiaire  ou  de  réaction  scléreuse,  semblent  devoir 
être  considérées  comme  secondaires  aux  altérations  des  muscles.  Ce  cas,  à  cause 
de  la  longue  durée  de  la  myopathie  et  de  l'absence  de  longues  infections  inter- 
currentes, nous  parait  démontrer  que  l'atrophie  et  la  disparition,  par  défaut  de 
fonctionnement,  des  cellules  radiculaires  antérieures,  sont  secondaires  à  l'atro- 
phie des  masses  musculaires,  dont  elles  règlent  la  motilité. 

On  pourrait  nous  objecter  qu'il  s'agit  d'une  rareté  originelle  des  cellules  ner- 
Teuses  et  non  d'une  raréfaction  secondaire,  mais  la  constatation  des  cellules  en 
Toie  d'atrophie,  comme  la  relative  proportionnalité  entre  l'atrophie  musculaire 
et  la  rareté  cellolaire  dans  les  noyaux  médullaires  correspondants  nous  sem- 
blent une  réponse  suffisante. 

La  débilité  mentale  de  notre  malade  doit  être  rapprochée  de  la  constatation, 
que  nous  avons  faite,  de  la  rareté  des  fibres  à  myéline  tangentielles  dans  son 
écorce  cérébrale. 

Comme  pour  la  moelle  on  peut  se  demander  s'il  s'agit  d'une  disposition  con- 
génitale ou  d'une  raréfaction  en  rapport  avec  la  maladie,  mais  ici  la  réponse 
nous  parait  beaucoup  plus  délicate.  De  même  qu'en  clinique  il  semble  bien  qu'il 
j  ait  un  affaiblissement  démentiel  d'une  intelligence  déjà  débile,  de  même  en 
anatomie  nous  aurions  tendance  À  admettre  une  raréfaction  acquise  de  fibres 
déjà  peu  nombreuses  du  fait  d'un  vice  de  développement. 

C'est,  en  effet,  à  cette  conclusion,  admise  par  beaucoup  d'auteurs  comme  la 
plus  vraisemblable,  que  la  clinique  et  l'anatomie  conduisent  en  derhier  recours. 
La  mjopathie  et  la  débilité  mentale  ne  seraient  que  des  manifestations  con- 
nexes d'une  même  débilité  originelle. 

Reste  à  se  demander  si,  dans  le  déterminisme  des  manifestations  musculaires 
et  mentales  de  cette  débilité,  les  glandes  à  sécrétion  interne,  dont  nous  avons 
noté  les  troubles,  n'ont  pas  joué  un  rôle  (i). 

XlII.  Encéphalomyélite  aiguô  hémorragique,  hyperplastique  et  dia- 

pédéUque  (2),  par  M.  Laigkel-Lavastikb. 

Je  désire  présenter  à  la  Société  les  préparations  du  névraxe  d'un  homme  de 
66  ans  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer,  en  1901,  à  l'hôpital  Saint- Antoine,  dans 
le  service  de  M.  Béclère,  dont  j'avais  l'honneur  d'être  l'interne. 

fl  s'agit,  au  point  de  vue  clinique,  d'une  paraly$ie  a$eendante  aiguë  de  Landry 
et  au  point  de  vue  anatomique  d'une  encéphalomyélite  diffuse  aiguë. 

Ce  syndrome  de  Landry  fut  essentiellement  caractérisé  par.  une  paralysie 
flasque,  survenue  brusquement  avec  troubles  sensitifs,  vaso-moteurs,  trophiques 
^t  sphinctériens,  aboutissant  en  13  jours  à  une  quadriplégie,  terminée  3  jours 
plus  lard  par  la  mort. 

(t)  Voir,  pour  plus  de  détails  :  Gilbert  Ballet  et  Laignel-Latastini.  Myopathie  an* 
neniie  avec  disparition  des  cellules  iradiculaires  antérieures.  UEneéphale,  Mars  1908. 
\f)  Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet,  à  l'Hôtel-Dieu. 
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A  l'autopsie,  on  constatait  dans  l'encéphale  un  assez  Tolumineux  ramollisse 
ment  sous-cortical  de  la  partie  inférieure  du  lobe  temporal  droit  au  niveau  <! 
l'opercule  spléno-temporal.  Sur  la  coupe  de  Flecbsig  on  remarquait,  en  ph 
de  ce  ramollissement,  une  dilatation  marquée  des  vaisseaux  des  nojaux  coi 
ticaux. 

Sur  des  sections  de  la  moelle,  faites  sur  toute  la  hauteur,  on  voyait  de  mu 
tiples  foyers  de  ramollissement  rouges,  jaunes  et  blancs,  et  un  énorme  ramei 
lissement  blanc,  massif,  à  la  région  dorsale  inférieure. 

Au  point  de  vue  histologique,  cette  encéphalo-my élite  diffuse  aiguë  peut  éti 
ramenée  à  des  lésions  élémentaires,  parenchymateuses,  vasculaires  et  inter^ 
titi  elles. 

Je  ne  comprends  dans  les  Utxont  parenehymaieuses  que  les  troubles  des  cellule 
et  des  fibres  nerveuses,  faisant  rentrer  les  lésions  de  la  névroglie,  quoiquVll 
soit  d'origine  ectodermique,  dans  les  lésions  interstitielles.  Les  lésions  de 
cellules  nerveuses  vont  de  la  nécrose  à  la  simple  chromatolyse.  Quelques  se^ 
ments  des  cornes  antérieures,  nécrosés,  ne  prenant  plus  les  colorants  et  sau 
détails  de  structure,  indiquent  la  brutalité  du  mal.  Les  lésions  des  cellules  nei 
veuses  sont  diffuses,  mais  présentent  tous  les  degrés  :  achromatose  totale  o 
partielle,  déformation  globuleuse,  migration  périphérique  du  noyau,  chroaia 
tolyse  totale  ou  partielle,  vacuolisation,  pycnose  ou  caryolyse.  Tandis  que  le 
lésions  chroraatolyliques  sont  très  fréquentes,  les  figures  de  neurophagie  sont 
au  contraire,  assez  rares.  Les  lésions  des  fibres  nerveuses  paraissent  rooiii 
marquées  que  celle  des  cellules.  Elles  consistent  en  dégénérescence  bvper 
plasmique  des  cylindres-axes  et  transformation  en  boules  des  gaines  mvèli 
niques. 

Les  lésions  vasculairn  attirent  immédiatement  Tattention  par  Timportano 
des  hémorrhttgies.  Ces  hémorrhagies  sont  récentes,  car  on  y  reconnaît  la  formi 
des  hématies.  Les  unes  forment  des  foyers  destructifs,  d'autres  seulement  de 
infiltrations,  qui  dissocient  un  peu  les  éléments  anatomiques,  ou  de  simple 
points  congestifs  avec  effraction  minime.  Des  altérations  vasculaires  ancienne 
ne  suffisent  pas  k  rendre  compte  de  ces  hémorrhagies.  Les  artères  ont  souven 
de  l'endartérite  et  un  peu  d'épaississement  de  leur  tunique  moyenne.  Mais  lei 
lésions  capitales  sont  phébitiques,  capillaires  et  périvasculaires.  La  phéhite  de, 
petits  vaisseaux  est  très  fréquente  et  cause  des  thromboses  suivies  d'hémor 
rhagies. 

Les  lésions  capillaires  consistent  en  une  néoformation  considérable  de  oaûseanj 
qui  remplissent  certains  territoires  médullaires  au  point  qu'il  est  impossible  di 
nier  leur  prolifération  et  de  vouloir  l'expliquer  par  la  raréfaction  du  tissi 
médullaire. 

Les  lésions  périvasculaires  sont  capitales.  Les  manchons  cellulaires,  qui  le! 
constituent,  sont  différents  selon  les  points.  Certains  ont  les  caractères  habituel! 
aux  périvascularites  inflammatoires  banales. 

Les  éléments,  qui  y  dominent,  sont  des  leucocytes  polynucléaires  amenés  pai 
diapédèse  et  des  cellules  rondes  à  petit  noyau  rond  fortement  coloré  que  noui 
nommerons  morphologiquement  lymphocytes,  qu'ils  soient  de  Trais  lymphocytes 
amenés  comme  les  polynucléaires  par  diapédèse,  ou  qu'ils  dérivent  des  cellules 
fixes.  11  s'agit  là  évidemment  de  territoires  d'inflammation  diapédétique . 

Mais  toutes  les  périvascularites  n'ont  pas  ce  caractère.  Le  plus  souvent,  aussi 
bien  dans  le  cerveau  que  dans  la  moelle,  on  rencontre  des  nodules  assez  p&l^s, 
cachés  ou  non  par  un  vaisseau  selon  l'orientation  de  la  coupe,  et  formés  de 
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grosses  cellules  claires,  rondes,  ovales,  ou  polygonales,  à  noyau  assez  pâle, 
tassées  les  unes  contre  les  autres  comme  les  pierres  d'une  mosaïque,  et  qui 
donnent  toat  de  suite  l'impression  de  cellules  épithéliales.  Ce  sont  les  cellules 
épithélioîdes,  absolument  comparables  &  celles  décrites  et  figurées  par  Achard  et 
Guinon  (1),  Weill  et  Gallavardin  (2),  et  vues  aussi  par  Leyden  (3),  Ribhert  (4), 
Kûssner  et  Brosin  (5),  Westpbal  (6),  Barlow  (7),  Devic  (8),  etc. 

Les  lésions  inier$titielle$,  abstration  faite  des  altérations  vasculaires,  consistent 
en  épaississement  de  quelques  travées  conjonctives  et  infiltration  du  tissu 
oenreux  par  3  variétés  d^éléments,  les  leucocytes  venus  par  diapédcse,  ks 
ce\\}ïUs  ipithélioidei  et  les  cellules  nécrogliques .  Les  leucocytes,  en  certains  points 
forment  des  amas  purif ormes  ie  polynucléaires;  les  cellules  épithélioides 
infiltrent  des  territoires  entiers  au  point  que  leur  disposition  primitive  périvas- 
culaire  disparait,  Les  noyaux  névrogliques  semblent  dans  ce  processus  relative- 
ment peu  actifs. 

Ainsi  cette  eneéphalomy élite  présente  des  lésions  multiples  et  variées  dans 
toute  la  hauteur  du  névraxe,  et  selon  la  prédominance  des  variétés  Icsionnelles, 
hémorrhagies,  cellules  épithéloïdes,  inûltration  diapétique  périvasculaire  ou 
interstitielle  puriforme,  on  peut  la  dire  hémorrhagiquey  hyperplastique^  diapédé- 
tiqHiei  purulente. 

L'interprétation  de  cette  observation  est  susceptible  de  soulever  plusieurs 
questions  importantes,  anatomo-cliniques,  bistologiques,  pathogéniques  et  noso- 
graphiques,  que  j'ai  discutées  ailleurs  (9). 

£n  conclusion,  le  cas  actuel  :* 

i"  Par  la  diffusion  des  lésions  &  tout  le  névraxe,  affirme,  une  fois  de  plus, 
l'identité  des  réactions  du  tissu  nerveux  sur  un  point  quelconque  de  son 
étendue  ; 

2*  Par  la  coexistence  de  lésions  multiples  et  variées,  parenchymatcuses,  vas- 
culaires,  interstitielles,  met^en  évidence  leurs  étroites  relations  et  explique  qu'il 
y  ait  entre  les  formes  anatomiques  de  Tencëphale  infectieux,  qui  ne  sont  que 
des  abstractions,  tous  les  intermédiaires; 

3  Montre  enfin  qu'en  raison  de  la  haute  différenciation  de  l'encéphale,  on 
peat,  pour  la  clarté  dans  la  nomenclature  des  réactions  toxi-iufectieuses,  dis- 
tinguer les  'réactions  inflummatoires  (encéphalites)  des  lésions  dégénératives 
sans  inflammation,  c'est-à-dire  sans  réaction  conjonctivo-vasculaire,  proliféra- 
tion des  éléments  des  gaines  mésodermiques  péri-vasculaires  ou  infiltration  de 
leucocytes  amenés  dans  le  tissu  nerveux  par  diapédèse. 

1.  AcBABD  et  GciNON.  Sur  un  cas  de  myélite  aiguë  diffuse  avec  double  névrite  optique. 
Arckires  de  médecine  expérimentale,  1889,  p.  696. 

i)  Weill  et  Gallavardin.  Note  sur  l'anatomie  pathologique  delà  myélite  aiguë  diffuse 
(myélite  à  cellules  épithéloïdes).  Hevue  Neurologique,  1903»  p.  999-1003. 

(3i  Letden  et  GoLDscHEioxR.  Die  Erkrankungen  der  Rûckenmarches  und  der  medulla 
ûbloogala.  Encyclopédie  de  Nothnagel,  p.  418,  fig.  20,  et  p.  82. 

|4)  RiBBERT.  Virchow'ê  Archiv,  1882.  Bd.  90,  p.  243,  Taf.  4,  fig.  8  et  10. 

(5)  KcssKBRet  Brosix.  Myélites  acuta dissiminata.  Archiv  fur  Psych.  und  Nenenkrank,, 
Bd.  XVII,  p.  23. 

(6)  Westpbal.  Archiv  fur  Psyeh,  und  Nervenkrank.,  Bd.  IV,  p.  325. 

(7)  Barlow.  British  med.  Joum.,  1886,  II,  p.  923. 

(8)  Detic.  In  Thèse  de  Gault.  Lyon,  1894,  5. 

<9)  Laignel-Lavastine,  Encéphalomyélite  aiguë  hémorragique,  hyperplastique  et  diapé- 
(ifitique.  (Archives  de  médecine  expérimentale,  mars  1908). 


84  SOCIÉTé  DE  NEUBOLOGIK 

XIV.  Sur  les  caractôres  paradoxaux  de  la  Démarché  chez  les  Hjrst 
riques.  T  a-t-il  une  démarche  hystérique  ?  par  M.  Vincenzo  Nei 
(Présenlation  de  photographies)  (1). 

Tandis  que  toute  ane  série  de  maladies  organiques  impriment  &  la  marche  ( 
sujets  qui  en  sont  atteints  des  modifications  telles  que  leur  simple  constatatic 
sufiEIt  pour  établir  le  diagnostic,  les  afîections  hystériques,  au  contraire,  n'in 
priment  aux  sujets  qui  en  sont  atteints  aucune  démarche  spéciale. 

Il  n'y  a  pas  une  démarche  hystérique  simulant  plus  ou  moins  une  démarcl 
d'une  maladie  organique.  Le  malade  organique  compense  d'une  manière  ratioi 
nelle  et  presque  constante  son  trouble,  soit  sensitif,  soit  paralytique  :  cbaqi 
hystérique,  au  contraire,  marche  d'une  manière  propre  &  lui,  d'une  manière  no 
seulement  difTérente  de  celle  des  malades  organiques,  mais  encore  plus  o 
moins  paradoxale. 

Le  caractère  vrai  de  la  démarche  hystérique  est  sa  paradoxalité. 

Encore  une  fois,  on  constate  la  justesse  de  ce  qu'a  dit  M.  Babinski,  à  savoi 
qu'il  n'y  a  pas  une  seule  manifestation  hystérique  qu'on  puisse  confondre,  ( 
l'on  obserTe  bien,  avec  une  manifestation  organique. 

XV.  Mal  de  Pott  sarcomateux,  par  MM.  F.  Raymond  et  L.  Alouiee. 

11  s'agit  d'un  sarcome  vertébral  consécutif  &  un  sarcome  rénal.  Les  signe 
étaient  ceux  de  la  compression  médullaire,  qu'on  avait  attribué  à  un  mal  d« 
Pott  tuberculeux  :  en  effet,  le  malade  était  tuberculeux,  et  le  sarcome  réDu 
avait  été  méconnu.  L'autopsie  révéla  un  sarcome  détruisant  les  lames  et  apo 
physes  épineuses  des  IV*  et  V«  vertèbres  dorsales;  les  corps  de  ces  vertébrei 
étaient  également  atteints,  le  IV*  presque  complètement  détruit.  La  moelle 
très  étranglée,  offrait  les  lésions  d'une  myélite  par  compression,  ne  différant 
histologiquement  en  rien  de  celle  du  mal  de  Pott  tuberculeux  (2). 

XVI.  Troubles  de  la  Sensibilité  objective  dans  les  cas  de  Sclérose  en 
Plaques,  par  M.  Noica.  (Travail  du  service  du  professeur  Dejerinb,  à  la  SaJ- 
pètrière.) 

La  question  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  de  la  sclérose  en  plaques 
est  &  réétudier. 

On  est  habitué  à  considérer  que  ces  troubles  n'existent  pas  dans  cette  maladie, 
quoique  Oppenheim  (3)  et  Freund  (4)  ont  attiré  l'attention  qu'il  n'est  pas  impos* 
sible  de  les  trouver.  Dernièrement  Rose  et  François  (5)  ont  publié  une  observa- 
tion de  sclérose  en  plaques  avec  astéréognosie  absolue,  mais  sans  troubles  de  b 
sensibilité  superficielle.  Les  mêmes  auteurs  citent  les  trataux  de  Jellinck, 
Oppenheim,  Freund,  MûUer  et  Cassirer  qui  ont  trouvé  aussi  ce  trouble  d'un  côté 
ou  des  deux  côtés,  associé  ou  non  à  des  troubles  du  sens  articulaire. 

Notre  communication  est  basée  sur  deux  cas  de  sclérose  en  plaques,  apparte- 
nant au  service  de  M.  le  professeur  Dejerine,  à  l'hospice  de  la  Salpètrière. 

(i)  Cette  communication  paraîtra  in  extenso  avec  photographies  dans  la  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpètrière. 

(2)  Cette  commuDication  sera  publiée  in  extento  dans  un  des  prochains  numéros  de  Ift 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpètrière, 
.  (3)  Oppenheim.  Lehrbuch  der  Nervenkrankheiten,  p.  35S. 

(4)  Fheund  trouve  la  dissociation  svringomyéliquedans  10  observations  de  cette  maladie. 
Arch.  f.  Ptych.,  1891,  t.  XXII,  p.  317  et  588. 

(5)  Rose  et  François.  Revue  d'Encéphale,  n«  1, 1908. 
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Je  publierai  peut-être -ailleurs  les  observatioBs  complètes  ;  pour  aujourd'hui,  je 
me  contente  de  dire  seulement  en  quelques  mots  leur  état  actuel,  en  insistant 
sur  les  troubles  de  sensibilité  objectiTe.  Ces  troubles  existent  seulement  chez  la 
première  malade,  dont  l'état  de  la  maladie  est  très  avancé,  tandis  que  chez  la 
seconde  ils  n'existent  presque  pas,  ce  qui  coïncide  avec  l'état  de  la  maladie  qui 
est  relativement  beaucoup  moins  avancé. 

J...  M...,  âgée  de  27  ans,  lit  n<»  5,  salle  Pinel,  hospice  de  la  Salpôtrière,  marchande  de 
vin.  Sa  maladie  a  débuté  par  des  phéoomèQcs  de  paraplégie  spasmodique  il  y  a  7  ans  ; 
mais  depuis  5  aos,  sa  paraplégie  s'est  aggravée  à  tel  point-que  la  malade  n'a  plus  quitté 
le  Ut«  Aujourd'hui,  sa  paraplégie  est  toujours  spasmodique,  avec  impossibilité  presque 
absolue  de  pouvoir  faire  aucun  mouvement  avec  ses  membres  inférieurs.  En  plus,  elle 
perd  presque  continuellement  ses  urines  et  ses  matières.  Les  membres  supérieurs  ont 
gardé  toute  leur  motilitè,  quoique  le  ipembre  droit  est  très  affaibli  comme  force.  Trem- 
Mement  intentionnel  très  classique.  Nystagmus.  Parole  très  difficile,  caractéristique. 

La  sensibilité  vibratoire  est  presque  complètcmeut  abolie  sur  tous  les  os  des  membres 
inférieurs,  du  bassin,  des  vertèbres  lombaires  et  sur  les  six  dernières  côtes  de  chaque 
cHé,  avec  leurs  vertèbres  dorsales  correspondantes.  Sur  tout  le  reste  du  squelette  cette 
sensibilité  est  conservée,  excepté  sur  les  os  de  la  main  gauche  et  sur  les  os  des  doigts  de 
la  main  droite  où  elle  est  encore  très  diminuée. 

La  sensibilité  à  la  pression  est  diminuée  aussi  sur  les  mêmes  parties  que  la  sensibilité 
volontaire,  mais  beaucoup  moins,  c'est-à-dire  que  la  malade  apprécie  la  pression  seule- 
ment i  partir  de  1,200-1,500  grammes,  tandis  que  sur  le  reste  du  corps  elle  sent  les 
pressions  de  4  à  500  grammes. 

Le  sens  des  mouvements  articulaires  très  troublé  aux  doigts  des  mains,  et  dans  tous 
l<es  segments  des  membres  inférieurs.  Plus  on  descend  vers  les  extrémités  des  membres, 
plus 'ces  troubles  sont  accentués. 

Les  champs  de  Weher  sont  augmentés  ;  sur  la  pulpe  des  doigts  il  faut  un  écarlement 
des  branches  du  compas  de  2  centimètres,  et  de  5  centimètres  sur  les  jambes  pour  que 
la  malade  sente  qu'on  la  pique  en  deux  endroits. 

Le  sens  stéréognostique  aboli. 

Les  sensibilités  superflcielles  (toucher,  douleur,  froid)  sont  bien  conservées.  Le  chaud 
est  moins  bien  apprécié  sur  les  pieds,  sur  la  face  externe  des  jambes  et  sur  les  fesses  ; 
quelquefois  il  est  senti  comme  froid. 

J...,  âgée  de  29  ans,  ménagère,  début  À  l'âge  de  15  ans,  et  ne  quitte  le  lit  depuis  2  ans. 
Salle  Parrot,  Ut  n«  25. 

Aujourd'hui  elle  présente  les  phénomènes  d'une  paraplégie  spasmodique  ;  quelques 
trooûes  sphinctériens,  qui  consistent  dans  la  difficulté  de  garder  ses  urines,  après  avoir 
Knti  le  t>e80in  d'uriner.  Séjour  continuel  au  lit  à  cause  de  sa  paralysie,  quoiqu'elle  garde 
tous  ses  mouvenients  avec  ses  membres  inférieurs,  et  même  de  faire  quelques  pas  en 
s'appujant.  Pas  de  tremblement  intentionnel.  Rien  d'anormal  dans  les  membres  supé- 
rieurs, qu'une  grande  diminution  de  la  force  musculaire  dans  son  membre  supérieur 
droit.  Léger  nystagmus.  Parole  normale.  Vertiges.  Intelligence  bien  conservée. 

Pas  d'autre  trouble  de  la  sensibilité  superficielle  et  profonde,  qu'une  diminution  très 
Krande  de  la  sensibilité  vibratoire  des  os  des  pieds  et  celle  du  sacrum  (anesthésie  corres- 
pondant an  territoire  des  premières  racines  du  plexus  sacré). 

Pu  de  trouble  du  sens  stéréognostique. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  2  avril,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 


La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunira  en  une  séance  supplémentaire  le 
Je«di  9  aortl  1908,  à  9  heures  et  demie  très  précises  du  matin,  pour  discuter  la 
question  de  YByUérie. 
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semble  des  doigts  chez  des  malades  atteints  d'hémiplégie  cérébrale  légère.  (Dis 
cussion  :  MM.  Dejerinb,  Mbige  et  Brissaud.)  —  lY.  M.  Dejbrine  et  Mlle  Landry 
Un  cas  de  spasme  glottique,  avec  rMe  trachéal,  datant  de  quatorze  ans,  chez  une 
hystérique.  (Discussion  :  MM.  Babinski,  Raymond,  Ballet,  Brissaud  et  Socqces.)  — 
y.  M.  Bourdibr,  Ataxie  oculaire  :  un  trouble  de  la  fonction  synergique  entre  les 
muscles  moteurs  des  paupières  et  des  globes  oculaires.  —  VI.  MM.  Klippel  et  Mome»- 
ViNARD,  Maladie  nerveuse  familiale.  —  VII.  MM.  Cantonnet  et  Coutela,  Sarcome 
kystique  du  cervelet.  (Discussion  :  M.  de  Lapersonne.)  —  VIII.  MM.  G.  Ballet  et 
Barbé,  Un  cas  de  méningite  syphilitique  avec  autopsie.  —  IX.  MM.  Barbé  et  Lci  r- 
Valensi,  Lacune  de  désintégration  cellulaire  dans  un  système  nerveux  d'hérédo-syphi- 
litique.  —  X.  M.  Souques,  Palilalie.  (Discussion  :  MM.  Dejerinb,  Meige  et  Duprê.)  — 
XI.  M.  GuiLLAi.N,  Sur  ime  forme  apnéique  de  la  crise  bulbaire  des  tabctiques. 


Correspondance. 


La  Société  française  d'Ophtalmologie,  célébrant  son  25*  anniversaire,  a  prié  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris,  de  vouloir  bien  se  faire  représenter  par  un  dé- 
légué à  la  séance  solennelle  qui  aura  lieu  le  dimanche  3  mai,  &  10  heures  du 
matin,  à  l'amphithéâtre  de  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

ilf.  Rochon-Duvigneaud,  membre  titulaire,  est  désigné  pour  représenter  la 
Société  de  Neurologie  de  Paris  en  cette  occasion. 


I.  La  Sensibilité  Osseuse,  par  M.  Màx  Egger. 

La  conception  d'une  sensibilité  osseuse  et  de  la  possibilité  pour  celle-ci  d'être 
troublée  dans  les  affections  du  système  nerveux  a  été  émise  pour  la  première 
fois  par  nous  dans  un  article,  paru  dans  le  Journal  de  Physiologie  et  de  Pathologti 
générale  (1899).  Par  deux  présentations  de  malades  faites  À  la  Société  de  Neuro- 
logie (1902  et  1904),  nous  avons  justifié  notre  manière  de  voir,  et  nous  indi- 
quions en  même  temps  la  méchode  à  suivre  pour  déceler  la  sensibilité  du  sque- 
lette. De  nombreuses  critiques  ont  été  formulées  et  surtout  en  Allemagne.  Les 
personnes  qui  s'intéresseraient  à  l'étude  de  l'esprit  critique  trouveront  dans 
l'analyse  des  articles  parus  la  preuve  que  Técole  scholastique  n'est  pas  morte. 
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et  que  le  journalisme  qui  a  enyahi  l'université  est  devenu  Téducateur  de  l'esprit 
scientifique  moderne. 

Xotre  conception  de  la  sensibilité  osseuse  était  la  suivante  :  l'enveloppe  mem- 
braneuse du  squelette,  le  périoste,  les  capsules  articulaires  et  les  ligaments  sont 
doués  d'une  grande  perceptivité  pour  les  vibrations.  Les  autres  tissus  partici- 
pent peu  à  la  perception  de  cet  irritant  (par  exemple  la  peau  et  les  muscles). 
Pour  exclure  leur  participation  éventuelle,  il  suffit  de  se  servir  d'un  diapason 
d'une  grande  force  de  pénétration,  mais  dont  en  même  temps  le  pied  ne  pré- 
sente qu'une  petite  surface  de  section. 

La  première  objection  qui  nous  fut  faite  est  celle-ci  :  Gomme  tous  les  tissus 
sont  sensibles  à  la  vibration,  Egger  se  trompe  en  croyant  explorer  uniquement 
la  sensibilité  des  os.  Seuls  MM.  Rjdel  et  SeifTert  (i)  ont  nié  toute  participation  de 
la  peau  à  la  perception  des  vibrations.  Il  est  cependant  facile  de  démontrer  que 
la  peau  peut  sentir  les  vibrations  et  il  ne  sera  pas  difficile  non  plus  de  montrer 
que  la  participation  de  la  peau  est  minime,  en  comparaison  de  celle  de  l'os. 
Voyons  les  faits  :  Faisons  placer  par  une  tierce  personne  le  diapason  sur  une 
masse  charnue,   par  exemple,  celles  de  l'avant-bras  ou  du  mollet.  Aussi  long- 
temps que  le  diapason  ne  fait  que  reposer  sur  la  peau,  sans  s'enfoncer  dans  la 
profondeur  des  tissus,  il  nous  est  impossible  de  discerner  la  moindre  vibration. 
Si  maintenant  nous  voulons  impressionner  la  peau,  il  nous  faut  recourir  à  un 
artifice;  il  faut  agrandir  sensiblement  la  surface  du  contact,  en  interposant 
entre  le  pied  du  diapason  et  la  peau  une  planchette  en  bois  ou  en  ébonite.  De 
cette  manière  nous  distribuons  les  vibrations  en  surface;  ce  que  la  petite  sur- 
face du  pied  du   diapason  ne  pouvait  obtenir,  la  grande  superficie  vibrante  le 
réalise.  La  sommation  en  superficie,  l'agrandissement  en  surface  du  contact 
Tibrateur  finit  par  impressionner  la  peau.  Pour  l'os,  nous  n'avons  pas  besoin 
de  cet  artifice,  la  plus  petite  surface  vibratrice  détermine  une  sensation  maxima. 
Déjà  cette  simple  expérience  témoigne  de  la  grande  infériorité  du  tégument 
cutané  pour  la  perception  des  vibrations.  Autre  expérience  :  Qu'une  tierce  per- 
sonne fasse  vibrer  un  diapason  sur  la  table;  si  nous  posons  doucement  la  masse 
cbarone  de  l'avant-bras  sur  la  table  vibrante,  à  peine  percevrons-nous  quelque 
légère  vibration.  Au  fur  et  à  mesure  que  nous  appuyons  davantage  sur  la  table, 
les  vibrations  croissent  en  intensité  pour  atteindre  leur  maximum  au  moment 
où  l'os  touche  le  bois.  On  peut  ainsi  varier  les  expériences  et  toujours  on  cons- 
tatera cette  même  infériorité  de  la  peau  pour  la  perception  des  vibrations. 

Les  observations  pathologiques  nous  fournissent  encore  d'autres  preuves. 
Quand  un  malade  a  perdu  la  perception  des  vibrations  sur  les  os,  la  peau^  aussi 
a  perdu  cette  faculté  et  il  nous  sera  impossible  de  la  ramener,  même  avec  le  pro- 
cédé de  la  sommation  en  superficie.  Il  n'existe  pas  de  cas  pathologique,  où  à 
côté  d'une  anesthésie  vibratoire  de  l'os,  le  tégument  cutané  aurait  conservé  cette 
perception;  mais  le  cas  inverse  se  rencontre  très  fréquemment,  et  on  constate 
souvent  que  la  peau  a  perdu  la  faculté  de  percevoir  les  vibrations  alors  que  l'os 
continue  de  les  percevoir  puissamment.  Chez  des  sujets  amaigris  appartenant 
au  tabès  et  à  la  polynévrite  il  est  facile  de  soulever  un  pli  cutané,  et  de  le  prendre 
entre  un  morceau  de  bois  et  le  pied  du  diapason.  On  constate  alors  souvent  que 
les  vibrations  ne  produisent  aucun  effet,  tandis  que  sur  l'os  elles  sont  encore 
puissamment  senties.  Il  ne  faudrait  pas  conclure  de  là  que  les  nerfs  cutanés 
soient  anesthésiés  et  les  nerfs  périostiques  conservés.  Non,  l'observation  doit 

(i)  Rtokl  et  SMf  PKRT,  Archiv  fur  Psychiatrie,  t.  37. 
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être  interprétée  tout  autrement.  Quand  la  sensation  vibratoire  est  perdue,  ell 
l'est  pour  tous  les  tissus  ;  mais  quand  elle  est  seulement  affaiblie,  déjà  sa  diiiti 
nution  équivaut  à  une  abolition  pour  le  tissu  de  moindre  perceptivité  qu'es 
la  peau.  Si  le  tégument  cutané  percevait  les  vibrations  aussi  bien  que  quelque! 
uns  de  nos  contradicteurs  voudraient  le  faire  croire,  il  serait  fatal  qu'on  rencon 
tràt  la  dissociation  suivante  :  conservation  de  la  perception  vibratoire  pour  I^ 
peau  avec  abolition  pour  les  tissus  profonds.  Or,  cette  variété-là  n'existe  pas 

Quand  deux  diapasons,  sans  être  à  Tunisson  présentent  des  chiffres  de  vibra 
tions  très  voisins,  on  entend  à  des  intervalles  égaux,  des  renforcements  du  son 
qu'on  nomme  battements.  Ce  phénomène  bien  connu  en  acoustique  existe  aussi 
pour  le  nerf  sensitif  périphérique.  Mais  il  s'obtient  seulement  quand  on  pose  lei 
deux  diapasons  sur  un  os,  par  exemple  le  tibia.  On  perçoit  alors  distinctement 
un  marteliement  rythmique,  correspondant  aux  intervalles  du  renforcement  du 
son.  Ce  battement  tactile  et  non  acoustique  ne  s'obtient  pas  sur  la  peau.  Cette 
expérience  encore  vient  compléter  la  démonstration  du  peu  de  sensibilité  que 
présente  la  peau  à  l'égard  de  l'irritant  vibratcur. 

Quand  nous  exploronsle  squelette  avecle  pied  du  diapason,  nous  sommes  obli- 
gés d'exercer  une  pression  d'autant  plus  forte  que  l'os  est  plus  profondément 
caché.  Or  la  sensation  de  la  pression  que  nous  exerçons  sur  la  peau  en  opérant 
ainsi  dépasse  de  beaucoup  en  intensité  les  faibles  perceptions  vibratoires  qui 
pourraient  éventuellement  s'j  produire  ;  ces  dernières  sont  donc  nécessairement 
étouffées  par  la  sensation  de  pression  :  toute  la  sensation  vibratoire  reconnue  par 
le  sensorium  lui  vient  alors  de  Tos.  En  résumé,  l'expérimentation  sur  l'homme 
normal,  l'étude  des  cas  pathologiques,  le  phénomène  du  battement,  l'interférence 
entre  sensation  forte  et  sensation  faible,  tout  cela  constitue  une  chaîne  de  preuves, 
d'où  il  résulte  que  le  récepteur  par  excellence  de  l'irritant  vibratoire,  c'est  l'os. 

Il  était  donc  rationnel  de  porter  vers  la  profondeur  l'exploration  de  la  sensi- 
bilité vibratoire,  puisque  là  elle  atteint  sa  plus  grande  énergie.  Nos  contradic- 
teurs ont  agi  de  la  façon  la  plus  opposée.  Au  lieu  d'exclure  par  des  procédés 
méthodiques  toute  participation  de  la  peau,  ils  se  servent  d'un  diapason  dont  le 
pied  porte  une  plaque  d'ébonite.  Ils  pratiquent  ainsi  delà  sommation  en  surface 
sur  un  organe  où  physiquement  et  phjsiologiquement  la  sensation  vibratoire 
n'existe  que  rudimentairement.  Si  cette  illogique  façon  de  procéder  fournit  des 
résultats  faux,  et  même  contradictoires  entre  eux,  il  n*j  a  pas  là  de  quoi  nous 
surprendre.  Pour  démontrer  la  possibilité  de  la  participation  de  la  peau  à  la 
perception  vibratoire,  on  est  obligé  de  recourir  à  la  sommation  en  surface  : 
autrement  dit,  pour  que  son  rendement  devienne  appréciable,  on  est  obligé  de 
mettre  en  œuvre  un  artifice  qui  le  multiplie  :  c'est  une  faute  expérimentale. 

Avec  plus  de  droit  et  plus  de  logique  nous  pourrions  soutenir  que  la  sensibi- 
lité thermique  n'a  rien  de  spécial  pour  la  peau;  car  les  tissus  profonds,  muscle, 
tendons,  ligaments,  périoste  sont  eux  aussi  capables  de  percevoir  le  froid  et  la 
chaleur;  de  même  que  les  cavités  du  tube  digestif  et  de  l'appareil  génito-uri- 
naire.  D'ailleurs  tous  les  tissus  irrigués  par  le  courant  sanguin  perçoivent  la 
température.  La  spécialisation  des  nerfs  n'est  pas  aussi  absolue  que  l'école 
orthodoxe  de  l'énergie  spécifique  veut  nous  le  faire  croire.  Chaleur  et  froid  sont 
aussi  perçus  par  les  tissus  profonds,  avec  cette  différence  que  la  sensibilité  est 
moins  affinée  et  manque  de  localisation.  Nous  ne  faisons  pas  de  différence  entre 
40  et  45"  centigrades  dans  l'intestin  et  nous  ne  savons  pas  dans  quelle  anse  se 
trouve  le  liquide  injecté,  tandis  que  nous  différencions  déjà  un  demi-degré  sur  la 
peau  et  sommes  capables  de  localiser  exactement  le  point  d'attaque.  Cette  cousta- 
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Ution  n'invalide  en  rien  l'existence  de  l'organe  thermiquie  dans  la  peau,  l'appareil 
percepteur  d'un  irritant  se  développe  là  où  par  la  force  des  choses  cet  irritant 
se  trouve  agir  le  plus  souvent.  Or  l'irritant  thermique  (variation  de  température) 
existe  au  maximum  à  la  surface  de  la  peau  et  au  minimum  dans  la  profondeur 
des  tissas.  Inversement  la  perception  de  l'irritation  vibratoire  se  localise  dans 
le  (issu  le  plus  profond,  la  grande  force  de  pénétration  qui  caractérise  cet  irri- 
tant loi  permet  de  se  concentrer  autour  du  tissu  le  plus  dense,  là  où  les  vibra* 
tions  atteignent  leur  maximum  d'énergie.  C'est  donc  là  que  l'organe  percepteur 
des  vibrations  a  dû  se  créer.  En  voici  assez  de  faits  justifiant  la  conception  de 
la  vibration  osseuse.  Passons  à  la  seconde  objection. 

On  a  dit  :  si  même  la  sensibilité  osseuse  existe,  telle  que  lé  veut  Egger,  elle  ne 
peut  être  utilisée'  par  l'exploration  clinique  à  cause  de  l'impossibilité  de  la 
localiser. 

Malheureusement  nos  contradicteurs  (i)  ne  distinguent  pas  entre  l'effet  phy- 
sique et  l'effet  physiologique  d'une  vibration.  Et  voici  ce  qui  les  a  égarés. 
Lorsque  nous  posons  le  diapason  sur  la  malléole  d'un  individu,  les  vibrations 
produites  se  trouvent  être  perceptibles  au  niveau  de  la  hanche  du  sujet  pour  let 
mains  d'une  tierce  personne .  Le  fait,  nous  a-t-on  objecté,  exclut  la  possibilité  d'une 
localisation  de  la  part  du  sujet.  —  Si  nos  contradicteurs  avaient  demandé  au 
sujet  en  expérience  dans  quel  point  il  percevait  les  vibrations,  il  leur  aurait 
répondu  :  au  niveau  des  malléoles,  c'est-à-dire  au  point  même  de  l'application 
de  l'instrament.  L'explication  de  ce  phénomène  en  apparence  contradictoire  est 
simple.  Elle  réside  pour  la  plus  grande  part  dans  la  notion  de  la  concurrence 
des  sensations. 

Lorsque  deux  sensations,  soit  similaires,  soit  disparates,  convergent  vers 
notre  sensorium,  la  plus  forte  éclipse  la  plus  faible.  Exemple  :  Saisissons  à 
pleini  main  et  tenons  à  bras  étendu  le  diapason  en  état  de  vibration,  nous  sen- 
tirons dans  notre  main  de  fortes  vibrations  tactiles,  dénuées  de  toute  sonorité. 
Si  maintenant  nous  rapprochons  de  l'oreille  le  diapason,  la  sensation  tactile 
dans  la  main  nous  semble  avoir  disparu  aussi  longtemps  que  la  perception  sonore 
s'impose  à  nous  avec  force,  pour  disparaître,  au  fur  et  à  mesure  que,  allon- 
geant le  bras,  nous  cessons  de  percevoir  par  l'oreille.  Â  ce  moment  il  apparaît 
dans  la  main  de  nouveau  la  perception  de  la  vibration  tactile. 

Également  dans  le  cas  de  deux  sensations  similaires  la  sensation  la  plus  forte 
éclipse  la  sensation  la  plus  faible.  La  sensation  la  plus  forte  existe  là  où  le  dia- 
pason martelle  la  peau  et  l'os.  Cette  sensation  éclipse  les  sensations  diffuses 
qui  se  propagent  le  long  du  squelette  et  que  perçoit  au  loin  la  main  de  la  tierce 
personne,  mais  que  ne  peut  percevoir  la  main  du  sujet  en  expérience.  —  Voici 
doocuncdtédu  problème  éclairci.  Pour  une  localisation  plus  précise  le  concours 
de  la  sentibibililé  tactile  est  nécessaire.  Toutes  les  localisations  sensitives  sont 
des  sensations  mixtes,  composées  d'une  part  de  l'élément  contact,  lequel  est 
localisateur,  d'autre  part  d'éléments  non  localisables  par  eux-mêmes,  tels  que 
chaleur,  froid,  douleur  et  vibration.  Cela  nous  explique  pourquoi  les  cas  ayant 
perdu  la  sensibilité  tactile  et  la  baresthésie,  mais  qai  perçoivent  les  vibrations, 
ne  sont  plus  capables  de  localiser  ces  dernières. 

La  localisation  d'une  vibration  doit  être  réglementée  par  la  méthode.  Les 
vibrations  envoyées  dans  l'axe  des  os  longs  se  propagent  davantage  au  loin 

1)  Hcios^  Neurologiuhes  Centralblatl,  1901.  —  Goldscbbidbr,  Berliner  klinitehe  Wo- 
cketuehrift,  April  1904. 
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que  les  vibrations  appliquées  perpendiculairement  à  Taxe.  Placez  le  diapason  s 
la  tête  de  la  phalange  de  l'index  placée  dans  la  prolongation  de  son  métacarpic 
Les  vibrations  sont  plus  fortes  dans  cette  position  de  la  phalange  que  si  cf 
dernière  est  pliée  en  angle  droit  sur  son  métacarpien.  Pourquoi?  Parce  q 
dans  le  premier  cas  tous  envoyez  des  vibrations  longitudinales  à  traTers 
phalange,  son  métacarpien  et  les  os  du  carpe;  les  vibrations  quand  elles  se 
fortement  appliquées  peuvent  produire  de  cette  façon  des  chocs  interarticulaii 
déterminant  par  eux-mêmes  de  nouvelles  vibrations.  En  fléchissant  la  phalan| 
vous  arrêtez  au  niveau  de  l'articulation  métacarpo-phalangienne  les  vibratio 
longitudinales  en  leur  imprégnant  une  direction  transversale.  U  faut  donc  to 
jours  appliquer  le  diapason  perpendiculairement  &  son  os,  quand  on  veut  évit 
la  propagation  des  ondes;  et  il  faut  de  même  employer  une  intensité  fait 
qu'on  accroîtra  suivant  le  besoin  du  cas.  Cette  mesure  qui  s'impose  d^ell 
même  a  montré  à  nous  et  bien  d'autres  auteurs  (i)  des  anesthésies  osseuses  pa 
tielles  et  isolées  au  milieu  de  régions  squelettiques  normalement  sensibles.  Il  e 
fréquent  de  constater  une  anesthésie  isolée  d'un  pied  ou  d'une  main,  ou  i 
certains  doigts.  On  trouve  un  péroné  sensible,  et  un  tibia  anesthésique,  se 
dans  toute  l'étendue  de  ces  os,  soit  dans  un  tiers  inférieur  seulement.  L'ane 
thésie  du  fémur  sans  anesthésie  des  os  de  la  jambe  se  voit  encore  chez  le  tah 
tique.  L'anesthésie  d'un  condjle  du  fémur  ou  seulement  de  l'épitrochlée  i 
rencontre  de  même.  Fréquemment  on  constate  une  anesthésie  osseuse  des  dei 
extrémités  inférieures,  inclusivement  le  bassin  et  le  sacrum  et  les  deux  dei 
niêres  vertèbres  lombaires.  Toutes  ces  observations  que  nous  pourrions  mult 
plier  montrent  que  même  l'eflet  physique  est  susceptible  dans  une  certain 
mesure  de  montrer  de  la  localisation;  l'anesthésie  osseuse,  limitée  par  la  ligr 
médiane,  appartient  &  l'hystérie,  et  nous  sommes  aujourd'hui  convaincu  que  U 
anesthésies  organiques  ne  peuvent  donner  une  pareille  délimitation  franche 
Nous  sommes  tout  à  fait  converti  de  cette  erreur  qui  fut  la  nôtre. 

Une  troisième  objection  qu'on  nous  a  adressée  est  la  suivante  :  La  vibratio 
serait  bien  une  sensibilité  profonde,  mais  elle  ne  serait  autre  chose  qu'une  modi 
fication  de  la  baresthésie  (2).  Dans  notre  étude  sur  la  baresthésie  publiée  dan 
ce  même  journal  en  1907  nous  avons  surabondamment  démontré  que  labares 
thésie  est  une  sensibilité  superficielle. 

La  pathologie  de  son  côté  nous  fournit  assez  d'arguments  militant  contre  cell 
assertion  ;  car  les  cas  ne  sont  pas  rares  où  la  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  à  h 
pression  étant  perdues,  la  sensibilité  vibratoire  est  conservée;  d'autre  part,  de 
cas  avec  sensibilité  tactile  et  baresthésie  intègres,  présentent  une  abolition  de  l 
sensibilité  osseuse. 

La  quatrième  objection  consiste  en  ce  que  le  périoste  ne  prendrait  aucune  par 
à  la  sensibilité  vibratoire.  L'os  jouerait  uniquement  un  rôle  de  réflecteur  en  pro 
jetant  les  ondes  sur  le  muscle  (3).  Cette  idée  nous  avait  préoccupé  nous-mèm 
dés  la  première  heure  ;  et  pour  en  contrôler  la  portée  nous  nous  sommes  adressa 
aux  amyotrophies  de  la  sclérose  latérale  et  de  la  poliomyélite  de  l'enfance  et  d 
l'adulte.  Or  dans  les  atrophies  les  plus  accentuées  nous  n'avons  relevé  aucuni 
diminution,  ni  de  l'intensité,  ni  de  la  durée  de  la  perception  vibratoire.  Au  con 
traire,  dans  des  cas  d'atrophie  unilatérale,  nous  avons  pu  constater  que  la  per 

(1)  Marinesco,  Semaine  médicale,  1905.   —  Stirling,  Deutsche  Zeitschrifl  fur  AVrc^' 
heilkiinde,  vol.  29. 
(â)  Hbrzog,  Deutsche  Zeitsehrift  fur  Nervenheilkunde,  1906. 
(3)  Neutra,  ibid,  vol.  28. 
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cepUon  de  la  TÎbration  était  plus  durable  dans  le  membre  atrophié  que  dans  le 
membre  normal  :  preuTO  que  le  muscle  n'est  pas  le  siège  de  la  perception  vibra- 
toire ;  il  semblerait  même  résulter  de  la  constatation  précédente  qu'il  est  suscep- 
tible de  modifier  cette  perception  dans  sa  durée,  en  l'abrégeant. 

Quelle  est  l'utilité  de  la  sensibilité  osseuse?  Quel  est  son  rôle  physiologique? 

Arant  d'aborder  cette  question,  voyons  ce  que  nous  enseigne  l'anatomie.  Dans 

U  plupart  des  traités  ce  point  est  négligé.  Le  seul  anatomiste  qui  ait  donné  une 

description  détaillée  de  l'innervation  du  périoste  est  Rauber.  D'après  ses  recherches 

l'os  reçoit  ses  nerfs  par  deux  voies.  D'abord  par  le  trou  nourricier  l'os  reçoit  un 

ironcule  qui  se  ramifie  dans  la  moelle  osseuse.  Avant  son  entrée  dans  le  canal 

osseux,  ce  troncule  abandonne  quelques  ramifications  au  périoste.  La  deuxième 

source  de  l'innervation  sensitive  du  périoste  et  des  capsules  articulaires  réside 

dans  le  muscle.  Rauber,  qui  a  examiné  ces  nerfs  dans  plusieurs  monographies, 

dit  que  la  plupart  des  muscles  des  membres  envoient  un  filet  sensitif  le  long  de 

leur  insertion  sur  le  périoste  et  sur  les  capsules  articulaires  où  elles  finissent 

par  des  corpuscules  de  Vater  ou  par  de  larges  communications  du  cylindraxe. 

La  vibration  est  un  irritant  biologique  des  plus  répandus.  Quoique  nous  ne  le 

sentions  pas  ou  que  nous  le  sentions  moins  bien  que  les  irritants  qui  frappent 

l'épiderme  sensible,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  dans  la  marche,  la  course, 

dans  toutes  les  phases  de  notre  locomotion  nous  engendrons  des  vibrations  dans 

notre  squelette.  A  chaque  pas,  nous  faisons  vibrer  le  squelette  de  la  jambe  qui 

frappe  le  sol.  Or,  ces  vibrations,  que  nous  ne  sentons  pas  en  temps  normal 

(pas  plus  que  le  contact  de  nos  habits),  ont  surtout  une  grande  valeur  comme 

excitant  réflexe .  Pour  nous,  les  vibrations  chargent  les  cellules  motrices  de  la 

moelle  et  du  cervelet  et  entretiennent  le  tonus  musculaire  pendant  la  marche. 

Sans  cette  recharge  continuelle  des  cellules  motrices,  qui  pari  de  la  périphérie, 

l'énergie  motrice  faiblirait  vite.  Gela  contribue  &  nous  expliquer  pourquoi  nous 

nous  fatiguons  plus  vite  en  restant  debout  immobile,  qu'en  marchant.  Dans  la 

itation  simple  l'énergie  motrice  s'épuise  sans  se  renouveler,  tandis  que  dans  la 

marche,  gr&ce  aux  vibrations  incessantes,  les  cellules  se  rechargent  et  le  tonus 

se  maintient.   La  vibration  n'exerce  d'action  physiologique  utile   que  sur  le 

squelette  :  la  peau  avec  sa  perceptivité  et  sa  conductibilité  faibles  ne  peut  jouer 

aucun  rôle  dans  le  chargement  des  éléments  moteurs. 

Quand  on  observe  la  marche  des  ataxiques,  on  voit  qu'ils  se  soutiennent  moins 
bien  sur  un  terrain  mou  (tel  qu'une  pelouse  de  gazon)  que  sur  un  terrain  dur 
(comme  la  route  ou  le  trottoir) .  Sur  le  terrain  mou  on  les  voit  s'effondrer,  il  se 
produit  le  dérobement  des  genoux  ou  l'entorse  du  pied  par  hypotonie  de  leurs 
muscles  péroniers,  qui  sur  un  sol  dur  les  menacent  moins.  Je  crois  qu'ici  encore 
nous  devons  accuser  l'absence  des  fortes  vibrations.  Instinctivement,  le  tabé- 
tique  cherche  &  les  produire  en  tapant  le  sol  avec  ses  talons,  résultat  qu'il  obtint 
seulement  sur  terrain  dur. 

Ceux  qui  ont  pratiqué  des  ascensions  de  montagne  peuvent  constater  quelque 
chose  de  semblable.  Qaand  après  une  journée  entière  d'ascension,  étant  redes- 
cendu des  sommets,  on  arrive  les  jambes  fatiguées  sur  le  terrain  mou  des  pàtu- 
f&ges,  continuellement  le  dérobement  des  jambes  s'ébauche  et  Tentorse  du  pied 
^ous  menace.  Gela  cesse  dès  qu'on  retrouve  le  sol  ferme  et  la  route  empierrée. 
Les  belles  expériences  de  Stcherbak(l)  donnent  l'appui  le  plus  solide  &  notre 
i^^ère  de  voir.  Get  auteur  a  montré  qu'on  peut  produire  la  spasmodicité  par 

(1)  Stchkhbai,  Eruéphale,  1906. 
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rapplication  de  fortes  Tibrations.  C'est  ainsi  qu'il  détermine  par  des  ribratio 
appliquées  sur  la  région  du  genou  de  Tbomme  normale  une  exagération  uni! 
térale  du  réflexe  rotulien  se  maintenant  pendant  la  durée  de  tout  un  mois.  S 
un  tabétique  il  a  pu  renforcer  les  réflexes  rotuliens  affaiblis,  et  il  a  réussi 
réveiller  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  disparus  dans  un  cas  de  poliomv 
lite.  En  enlevant  une  hémisphère  cérébelleuse  au  lapin,  le  côte  corresponJa 
à  l'opération  ne  devenait  plus  spasmodique,  malgré  l'application  prolong* 
des  vibrations  les  plus  énergiques. 

Toutes  ces  observations  se  complétant  en  un  ensemble  homogène  montrent 
Tévidence  que  la  sensibilité  osseuse  dessert  directement  le  système  moteur  ( 
chargeant  et  en  rechargeant  le  tonus  musculaire. 

Pour  terminer  notre  démonstration,  nous  montrons  à  la  Société  une  série  ci 
malades,  réalisant  les  tjpes  les  plus  instructifs  pour  l'étude  delà  sensibilité  osseusi 

Le  premier  cas  concerne  une  syringomjélie  flasque.  L'extrémité  supérieui 
droite  est  le  siège  de  troubles  thermanesthésiques  et  analgésiques.  Dans  tout 
l'étendue  de  ce  membre  la  sensibilité  tactile  est  normale,  autant  au  point  de  vu 
intensif  qu'extensif.  Tout  &  fait  normale  est  de  même  la  baresthésie  et  le  sen 
des  attitudes.  Complètement  abolie  jusqu'inclusivement  la  tète  de  l'humérus  e; 
la  sensibilité  osseuse  de  ce  membre. 

Le  second  cas  est  un  tabès  avec  une  ostéopathie  de  Paget  au  niveau  de 
deux  jambes.  Les  deux  extrémités  inférieures,  inclusivement  le  bassin,  ont  perd 
la  perception  à  la  vibration  malgré  l'intégrité  de  la  sensibilité  cutanée  et  de  h 
baresthésie. 

La  troisième  malade  réalise  un  syndrome  thalamique,  associé  à  un  tabès.  Le 
membres  du  côté  gauche  hémianesthésique  ont  perdu  complètement  la  percep 
tion  tactile  et  lii^  perception  à  la  pression.  La  pression  du  pied  du  diapason 
exercée  sur  un  endroit  quelconque  du  bras  ou  de  la  jambe  gauches,  n*est  nulle 
ment  perçue;  malgré  cela,  la  malade  continue  k  sentir  les  vibrations  du  diapasoi 
qu'elle  ne  peut  localiser  qu'incomplètement. 

Le  quatrième  cas  que  nous  présentons  est  une  affection  rare.  11  s'agit  proba- 
blement d'une  sclérose  combinée  intéressant  principalement  les  faisceaux  céré- 
belleux et  le  cordon  postérieur.  Les  quatre  membres  et  le  tronc  sont  spasmi^- 
diques.  Les  réflexes  exagérés,  mais  le  signe  de  Babinski  fait  défaut.  Pupilles 
réagissant  normalement.  La  sensibilité  tactile  et  la  baresthésie  sont  conservées, 
de  même  que  le  sens  des  attitudes.  Du  côté  des  membres  supérieurs,  il  J  a 
thermo-anesthésie  qui,  au  niveau  des  membres  inférieurs,  n'intéresse  que  les 
jambes.  La  sensibilité  osseuse,  quoique  raccourcie,  est  conservée  partout, 
excepté  dans  les  deux  membres  supérieurs.  A  ce  niveau,  ce  malade  ne  perçoit 
aucune  vibration,  mais  le  diapason  détermine  sur  ces  deux  membres  thermo- 
anesthésiques  de  fortes  sensations  de  chaleur. 

11.  Troubles  consécutifs  à  la  Section  de  la  branche  externe  du  Spinal, 

par  MM.  Sicard  et  Descomps. 

La  discussion  qui  a  suivi,  à  ravant-derniére  séance,  notre  communication  et 
celle  de  M.  Babinski,  sur  l'opportunité  thérapeutique  de  la  section  du  spinal 
externe  dans  le  torticolis  mental,  Ijrpc  Brîssaud,  nous  a  engagés  à  vous  présenter 
cette  malade,  soignée  à  la  consultation  du  docteur  Brissaud. 

11  ne  s'agit  plus,  dans  ce  cas,  de  torticolis.  La  section  de  la  branche  externe 
du  spinal  droit  fut  pratiquée  accidentellement  au  cours  d'une  extirpation  gan* 
glionnaire.  Les  signes  consécutifs  &  cette  section  vont  donc  pouvoir  être  étudi^^ 
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à  l'état  de  purelé,  dégagés  de  toute  perturbation  nerveuse  spasmodique  anté- 
rieure. 

Voici  les  résultats  observés,  troubles  morbides  restant,  aujourd'hui  (deux 
mois  et  demi  après  l'opération),  à  peu  prés  les  mêmes  qu'au  début. 

On  Dote  du  coté  correspondant  :  a)  la  paralysie  du  trapèze  et  du  sternum- 
mastoïdien  avec  effacement  complet  des  saillies  de  ces  muscles;  b)  la  formation 
d'une  Téritable  cavité  sus-claviculaire ;  c)  l'abaissement  de  l'épaule;  d)  sa  projec- 
tion en  avant;  e)  la  limitation  des  mouvements  de  l'abduction  et  d'élévation  du 
bras:  /}  la  difficulté  de  soulever  avec  la  main  un  objet  lourd;  g)  la  saillie  de 
Tomoplate  avec  l'écartement  en  dehors  de  son  bord  spinal,  une  légère  scoliose 
de  la  colonne  vertébrale  cervico-dorsale  ;  h)  et  surtout  l'existence  de  douleurs 
nérralgiques  vives  au  niveau  de  la  ceinture  scapulo-humérale. 

Les  réactions  électriques  ont  montré  (Allard)  que  le  sterno-mastoïdlen  et  le 
trapèze  présentaient  une  forte  diminution  des  excitabilités  galvanique  et  paro- 
dique, mais  sans  véritable  réaction  de  dégénérescence. 

La  section  de  la  branche  externe  du  spinal  peut  donc,  au  moins  chez  certains 
iMjefs,  n'être  pas  exempte  d'inconvénients.  On  sait  que  le  trapèze  et  le  sterno- 
mastoîdien  reçoivent  une  double  innervation  :  prépondérante,  par  le  spinal 
externe;  secondaire,  par  les  filets  des  nerfs  cervicaux.  Peut-être,  dans  notre 
cas,  le  rôle  des  nerfs  cervicaux  s'est-il  montré  encore  plus  efficace? 

On  comprend  alors  la  perturbation  profonde  consécutive  à  la  section  d'un 
nerf  spinal,  présidant  à  peu  près  exclusivement  à  la  fonction  physiologique  de 
ces  muscles. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  prudent,  pensons-nous,  de  tenir  compte  de  telles 
séquelles  sensitives  et  motrices,  dans  le  traitement  chirurgical  —  par  la  sec- 
tion du  spinal  externe  —  de  certaines  hyperkinésies  des  muscles  du  cou  et 
notamment  du  torticolis  mental  de  Brissaud. 

M.  J.  Babixski.  —  11  est  évident  que  la  section  de  la  branche  interne  du  spi- 
nal ne  peut  présenter  que  des  inconvénients  chez  un  sujet  dont  les  muscles  cer- 
TÎcaai  fonctionnent  d'une  façon  normale  et  qu'elle  constitue  un  accident  que 
doit  chercher  à  éviter  autant  que  possible  un  chirurgien  qui  pratique  l'ablation 
d'une  tumeur  placée  dans  le  voisinage  de  ce  nerf. 

)fais  les  inconvénients  de  cette  section  ne  peuvent-ils  pas,  dans  certains  cas 
de  spasme  du  cou,  de  torticolis  mental,  être  largement  compensés  par  certains 
avantages  ?  Si  cela  est,  comme  je  le  pense,  en  me  fondant  sur  l'observation  de 
la  malade  que  j'ai  présentée  ici  en  novembre  dernier  (1),  cette  opération  est  par* 
fois  légitime,  car,  entré  deux  maux,  il  est  sage  de  choisir  le  moindre.  Â  cette 
occasion  je  crois  bon  de  fournir  à  la  Société  quelques  renseignements  complé- 
mentaires sur  cette  femme.  Â  la  suite  de  fatigue  résultant  de  la  reprise  de  ses 
occupations  habituelles,  elle  avait  été  atteinte  en  février  de  quelques  troubles 
nouTeaax  consistant  en  mouvements  spasmodiques  involontaires  dans  le  trapèze 
du  cêté  opposé  à  celui  qui  était  autrefois  le  siège  du  mal,  mais  ces  troubles  très 
légers,  d'ailleurs,  comparativement  à  ceux  qu'elle  avait  eus  précédemment,  ont 
très  notablement  diminué  après  quinze  jours  de  repos.  Aujourd'hui,  neuf  mois 
après  l'intervention,  elle  se  trouve  dans  un  état  très  satisfaisant  et  se  félicite 
toujours  d'aToir  subi  l'opération. 

(1)  Voir  :  «  Section  de  la  brandie  interne  du  spinal  dans  le  torticolis  dit  mental  »,  par 
l  BABntsii,  Société  de  Neurologie,  séance  du  7  novembre  1907. 
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M.  Brissaud.  —  Dés  nos  premières  études  sur  le  torticolis  mental,  je  D*ai 
cessé  de  déconseiller  les  interventions  chirurgicales.  Aux  arguments  que  j'ai 
fait  valoir  autrefois,  je  puis  ajouter  aujourd'hui  un  nouveau  fait  très  édi- 
fiant. 

Une  malade  atteinte  de  torticolis  mental  vint  me  consulter,  il  y  a  quelque 
temps,  me  demandant  si  une  opésation  ne  pourrait  pas  la  débarrasser  de  son  tor- 
ticolis. Je  Ten  dissuadai  formellement.  Malgré  cet  avis,  elle  s'adressa  à  un  chi- 
rurgien qui  n*hésita  pas  à  pratiquer  une  section  de  nerf  ou  de  muscles.  Le  torticolis 
disparut  de  ce  côté;  mais  peu  de  temps  après,  il  reparut  du  côté  opposé.  Le  chi- 
rurgien, consulté  de  nouveau,  n'hésita  pas  à  pratiquer  encore  une  section  de 
l'autre  spinal.  Le  second  torticolis  disparut  comme  le  premier.  Mais  quelque 
temps  après  la  malade  éprouva  de  nouvelles  contractions,  non  moins  insup- 
portables que  les  précédentes,  cette  fois  dans  les  muscles  de  la  nuque.  Le  chirur- 
gien intervint  encore  et  sectionna  je  ne  sais  quelle  branche  nerveuse  ou  quel 
muscle  postérieur  du  cou.  Après  tant  *de  sections,  assurément,  le  torticolis 
n'existait  plus,  mais  la  malade  n'a  plus  pour  ainsi  dire  que  sa  colonne  vertébrale 
pour  maintenir  sa  tète  et  cet  état  ne  laisse  pas  d'être  fort  pénible.  Aujourd'hui, 
elle  veut  s'adresser  encore  au  chirurgien,  mais  c'est  pour  lui  intenter  un  procès. 

Cet  exemple,  qui  malheureusement  n'est  pas  le  seul  du  même  genre,  montre 
qu'il  faut  être  très  réservé  à  l'égard  des  interventions  chirurgicales  dans  le  tor- 
ticolis mental.  Sans  doute,  il  parait  logique  de  sectionner  le  spinal  pour  faire 
cesser  des  contractions  musculaires  insupportables  ;  mais  cette  section,  si  elle 
permet  de  remplacer  une  hyperactivité  fonctionnelle  par  une  impotence,  ne  sup- 
prime pas  la  cause  irritative  dont  le  siège  est  certainement  central. 

Et  c'est  ainsi  qu'on  voitl'hyperkinésie,  lorsqu'elle  ne  peut  plus  se  manifester 
dans  un  territoire  musculaire  privé  de  son  nerf,  reparaître  dans  un  territoire 
opposé  ou  même  dans  un  autre  domaine  nerveux. 

M.  Raymond.  —  Je  suis  tout  à  fait  de  l'avis  de  MJI.  Brissaud,  Meige  etSicard  : 
dans  les  cas  de  torticolis  mental,  il  s'agit  de  mécanismes  musculaires  corticaux 
déclanchés;  la  preuve  c'est  que.  souvent,  fonctionnent  en  même  temps,  pour 
produire  tels  ou  tels  mouvements  de  la  tête,  une  série  de  muscles  animés  par 
des  nerfs  différents.  J'ai  présenté  un  cas  de  ce  genre,  il  y  a  une  quinzaine  de 
jours,  aux  élèves  de  la  clinique. 

Quant  à  l'intervention  chirurgicale,  elle  me  paraît,  dans  les  cas  de  torticolis 
mental,  aussi  peu  raisonnable  que  celle  d'autrefois  qui  cherchait  à  guérir  l'bvs- 
térie  par  l'enlèvement  des  ovaires.  Je  rappelle,  &  cet  égard,  le  travail  déjà 
ancien  de  de  Quervain^  publié  dans  la  Semaine  médicaU. 

III.  La  perte  des  Mouvements  isolés  des  Doigts  et  des  mouvements 
d'opposition  du  pouoe,  avec  conservation  des  mouvements  d*en- 
semble  des  doigts,  chez  des  malades  atteints  d'Hémiplégie  céré- 
brale légère,  par  M.  Noïca.  (Travail  du  service  du  professeur  Dejerink,  à  la 
Salpê  trière.) 

M.  le  Professeur  Marineseo,  dans  un  travail  publié  en  1903  (1),  fait  l'analyse 
clinique  de  deux  malades  atteints  d'épilepsie  essentielle,  auxquels  le  Professeur 
T.  JonnescOj  dans  un  but  thérapeutique,  a  enlevé  une  partie  de  l'écorce  cérébrale 
dans  la  zone  rolandique.  L'un  des  malades,  à  qui  on  a  enlevé  seulement  une  partie 

(1)  Contribution  &  l'étude  du  mécanisme  des  mouvenfents  volontaires  et  des  fonctioos 
du  faisceau  pyramidal,  par  6.  Marinesgo,  Setnaine  Médicale,  p.  325. 
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de  l'ècorce  au  niveau  du  centre  du  membre  supérieur  gauche,  a  présenté  &  la  suite, 
uneparaljsie  de  1»  main  gauche,  avec  conservation  des  mouvements  de  1* avant- 
bras  do  bras  et  de  l'épaule  ;  tandis  que  Tautre  à  qui  en  enleva  toute  Técorce  cor- 
respondante aux  centres  de  la  face,  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur 
gauches,  a  eu  immédiatement  après  une  hémiplégie  flasque  de  tout  le  côté  gau- 
che, mais  petit  à  petit  la  paralysie  faciale  s'atténua,  le  sujet  put  commencer  à 
marcher  et  k  se  servir  de  son  membre  supérieur,  «  mais  dans  des  limites  très 
restreintes  >. 

Cs  qui  a  frappé  M.  Marinesco  en  étudiant  ces  malades,  c'est  1"*  V absence  dei 
mouvements  iêolés  des  doigts ,  la  paralysie  absolue  des  mouvements  d'opposition 
(la  pouce,  la  perte  des  mouvements  spécialisés  de  la  main,  tels  que  l'écri- 
ture, la  préhension,  l'acte  de  se  boutonner,  etc.  2<>  L'existence  des  mouve- 
ments associés  multiples  :  les  malades  ne  peuvent  exécuter  aucun  mouvement 
isolé  des  doigts,  car  dès  qu'il  veulent  fléchir  un  doigt  les  autres  se  fléchissent 
en  même  temps  ;  s'ils  ferment  le  poing,  on  voit  le  pouce,  qui  à  l'état  nor- 
mal reste  en  dehors,  presque  en  extension,  se  fléchir,  s'appuyer  sur  la  face 
palmaire  de  la  main  et  se  laisser  recouvrir  par  l'index  et  par  le  médius  de 
son  côté  ;  l'extension  des  doigts  s'accompagne  de  leur  abduction  ;  la  flexion 
du  coade  s'accompagne  de  la  flexion  de  l'articulation  radio-carpienne  et  de  tous 
les  doigts  en  forme  de  poing,  etc. 

En  résumé,  dit  l'auteur,  t  les  manifestations  observées  dans  ces  deux  cas, 
comme  suite  d'une  destruction  plus  ou  moins  étendue  de  la  zone  rôlandique, 
peuvent  être  déflnies  de  la  façon  suivante  :  paralysie  motrice,  hypertonie  ou 
caiitracture  de  certains  groupes  musculaires,  mouvements  synergiques,  exagé- 
ralion  des  réflexes  tendineux,  abolition  des  réflexes  cutanés  et  signe  de  Babinski, 
atrophie  musculaire  et  troubles  de  la  sensibilité.  » 

Je  n'ai  jamais  rencontré,  ajoute  M.  Marinesco,  chez  l'homme  d'hémiplégies 
ou  de  monoplégies  spontanées  offrant  un  tableau  clinique  semblable. 

Le  hasard  clinique  nous  a  fait  tomber  sur  deux  malades  :  l'un,  un  jeune 
homme  âgé  de  15  ans,  atteint  d'une  hémiparésie  infantile  droite,  à  la  suite, 
dit  son  père,  de  convulsions  que  l'enfant  a  eues  quand  il  était  âgé  seulement  de 
lo  jours;  le  second,  un  adulte  âgé  de  i5  ans,  qui  a  fait  une  hémiparésie  gauche, 
coosècotive  à  des  lésions  de  méningo-encéphalite  syphilitique,  développées  sur 
la  surface  du  cerveau  droit. 

Ces  deux  malades  présentent  une  symptomatologie  clinique,  très  ressem- 
blante avec  celle  des  malades  de  M.  Marinesco,  que  nous  avons  eu  l'occasion  de 
voir  notts-mème,  parce  que  nous  étions,  &  ce  moment-là,  le  médecin  adjoint  de 
soDserTice.  Si  nous  revenons  sur  le  même  sujet,  c'est  pour  montrer  qu'un  pareil 
^jodrome  peut  s'observer  en  clinique,  non  seulement  chez  des  malades  auxquels 
les  lésions  cérébrales  étaient,  on  pourrait  dire,  expérimentales,  mais  aussi  chez 
des  malades  avec  des  lésions  pathologiques.  Et  puis,  il  y  a  là  une  question  de 
physiologie  et  de  pathologie  générale,  dont  l'importance  a  déjà  été  comprise 
par  M.  Marinesco,  parce  que  ces  observations  semblent  confirmer  les  études 
expérimentales  àe  Munk.  Le  physiologiste  de  Berlin,  par  ses  expériences  sur  les 
chiens,  conclut  que  l'ècorce  cérébrale  <  est  le  siège  des  mouvements  isolés, 
indépendants,  des  différents  segments  des  extrémités  opposés  (i)  >,  tandis 
que  <  les  mouvements  réflexes  communs  »  ont  leurs  centres  moteurs  au-dessous 
de  l'ècorce  rôlandique. 

(1)  Cité  d'après  Mahinbsgo,  p.  327. 
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M.  Marine$eo  a  eu  l'occasion  de  voir  un  cerveaa  appartenant  autrefois  îi  u 
ancien  opéré  de  M.  Jonnesco,  à  qui  on  aTait  enlevé  une  partie  de  Tècorce  cér^ 
brale  motrice,  toujours  dans  le  but  de  le  guérir  d'épilepsie  essentielle;  l'ècorc 
cérébrale  motrice  était  presque  complètement  détruite  :  j'ai  seulement  constat 
l'existence  dans  la  cicatrice  de  quelques  cellules  géantes  altérées.  Il  semble  rai 
donc  qu'il  n'y  eût  que  les  lésions  superGcielles,  limitées  k  l'éeorce  cérébrale,  qu 
fussent  capables  de  réaliser  l'hémiplégie  spéciale  observée  chez  mes  malades.  Si 
au  contraire,  la  lésion  est  plus  profonde  et  intéresse  aussi  la  substance  sous 
corticale,  alors  le  tableau  clinique  change  d'aspect  :  l'hémiplégie  est  plus  gra\(! 
et  la  paralysie  du  membre  supérieur  plus  complète  ;  elle  ne  se  distingue  ea  riei 
des  hémiplégies  vulgaires,  où  la  paralysie  est  très  accentuée. 

Sont-ils  rares  les  cas  cliniques  que  nous  avons  observés?  Nous  ne  le  pensons 
pas.  Ils  sont  rares  parce  qu'on  ne  les  a  pas  cherchés,  c'est-à-dire»  que  du 
moment  que  les  malades  présentaient  seulement  une  hémiparésie,  un  très  léger 
résidu  de  l'hémiplégie  dés  son  enfance,  on  trouvait  que  ces  cas  ne  présentaient 
aucun  intérêt  clinique,  et  avec  juste  raison,  en  partie.  Mais,  ce  sont  ces  cas>là  qui 
sont  intéressants  pour  l'étude  de  la  pathologie  générale  des  mouvements. 

M.  Henry  Meige.  —  Chez  les  enfants  arriérés,  ce  sont  également  les  mouve- 
ments menus  et  délicats  des  doigts  qui  demeurent  le  plus  longtemps  incorrects 
et  maladroits.  Pareillement,  chez  les  hémiplégiques  corticaux,  la  restauration 
des  mouvements  de  grande  amplitude  du  membre  supérieur  peut  se  faire  com- 
plètement, alors  que  persiste,  et  parfois  pour  toujours,  une  inhabileté  des  actes 
digitaux. 

M.  Brissàud.  ^  Le  malade  de  M.  No'ica  me  fournit  une  occasion  de  montrer 
à  la  Société  un  trouble  vaso-moteur  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  depuis  long- 
temps déjà.  Le  voici  :  chez  les  sujets,  qui,  comme  ce  malade,  présentent  une  cya- 
nose permanente  des  extrémités,  si  l'on  vient  à  presser  avec  le  doigt  sur  la  face 
dorsale  do  la  main,  on  détermine  rapidement  une  tache  blanche  au  milieu  de  la 
peau  cyanotique.  Et  si  on  attend  le  retour  du  sang  dans  la  zone  comprimée,  on 
voit  bieiiti>t  se  former  une  tache  d'un  rouge  vif  qui  tranche  nettement  sur  le 
fond  violacé  qui  l'entoure.  Cette  tache  (de  vaso-rutilanee  ou  de  rutUance  capil- 
laire, comme  on  voudra)  persiste  parfois  longtemps,  plusieurs  minutes. 

Je  ne  saurais  donner  l'explication  de  ce  phénomène,  ni  dire  pourquoi  dans  la 
région  comprimée  vient  affluer  un  sang  qui  semble  plus  oxygéné,  et  qui  reste 
tel  pendant  un  certain  temps.  Je  me  contente  de  signaler  ce  fait  et  j'ajoute  que 
chez  les  hémiplégiques  qui  présentent  de  la  cyanose  des  deux  mains  il  semble 
qu'il  y  ait  une  différence  dans  la  rapidité  et  l'intensité  de  ce  phénomène  vaso- 
moteur  suivant  qu'on  examine  le  membre  sain  ou  le  membre  paralysé. 

IV.  Un  cas  de  Spasme  Olottique,  avec  râle  trachéal,  datant  de  14  ans, 
chez  une  H3r8tériq[ue,  par  M.  J.  Dejerine  et  Mlle  Landry.  (Présentation  de 
malade.) 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd'hui  à  la  Société,  et  que  l'un  de  nous 
a  observée  et  suivie  à  maintes  reprises  depuis  1895,  soit  depuis  14  ans,  est 
atteinte  d'une  affection  fonctionnelle,  d'an  spasme  de  la  glotte.  C'est  une 
ancienne  hystérique  et  quoique  les  accidents  de  spasme  de  la  glotte  au  cours  de 
cette  névrose  soient  aujourd'hui  bien  connus,  nous  ne  croyons  pas  cependant 
qu'il  existe  de  cas  dans  lequel  on  ait  observé  une  si  longue  durée  de  l'affection. 
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Mlle  F...,  &gée  de  4i  ans,  couturière,  entre  à  la  Salpétrièrc,  salle  Pinel,  lit  n»  3,  le 
e  novembre  1907. 

Antéerdentt  héréditaires.,  —  Le  père  a  toujours  6té  bien  portant:  la  mère  était  sujette 
au\  migraines.  La  malade  appartient  à  une  famille  de  8  enfants;  5  sont  morts  jeunes  de 
convulsions,  probablement  de  méningite  ;  un  frère  s'est  suicidé  à  18  ans  ;  il  y  a  une 
sœur  bien  portante  et  enfin  notre  malade. 

AnUerdents  personneli.  —  Celle-ci  a  toujours  présenté  des  troubles  névropathiques ; 
dans  sa  première  enfance  elle  a  eu  des  convulsions;  de  8  à  10  ans,  des  terreurs  noc- 
turnes, une  toux  nerveuse  persistante,  des  pertes  de  connaissance  avec  amnésie  consé- 
cutive, et  de  40  à  13  ans,  des  maux  de  tétc  très  fréquents. 

C'est  vers  i'àge  de  15  ans  1/2  qu'elle  trouve  un  jour  chez  elle  son  frère  pendu,  et  râlant 
encore.  A  la  suite  de  cette  très  vive  émotion,  elle  est  prise  d'étouffements,  d'accès  de 
^ufTocalion  surtout  nocturnes,  d'une  toux  persistante,  et  ces  symptômes  désormais  ne 
cegRéront  plus, 
A  18  ans,  elle  a  une  pleurésie. 

A  26  ansi  à  la  suite  d'une  perte  do  connaissance,  elle  est  frappée  d'hémiplégie  droite. 
Knlre  36  et  30  ans,  elle  a  une  série  de  pertes  de  connaissance  de  même  nature,  qui  durent 
tantôt  quelques  jours  et  tantôt  quelques  semaines.  Le  docteur  Rist,  de  Versailles,  qui  a 
observé  la  malade  pendant  ces  états,  a  noté  l'inconscience  apparente  du  sujet,  l'inertie, 
la  molution  musculaire  et  un  tremblement  continu  des  paupières.  L'alimentation  s'est 
toujours  faite  régulièrement,  sans  résistance,  ou  au  moyen  d'un  biberon.  Lorsque  la 
malade  se  réveillait  de  cet  état  de  stupeur,  elle  présentait  fréquemment  une  hémiplégie 
droite  qui  persistait  assez  longtemps  et  qui  durait  encore,  au  moment  où  M.  Rist,  flls 
du  médecin  de  Versailles,  l'a  présentée  A  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  1896. 

En  1894,  aux  accès  de  suffocation  nocturnes  et  à  la  toux  qui  n'avaient  jamais  cessé 
l'ajoute  un  symptôme  nouveau,  le  réUe  trachéal.  Il  apparaît  d'une  manière. intermittente 
entre  les  mois  de  juillet  et  de  décembre  1894,  mais  depuis  le  27  décembre,  il  n'a  plus 
cessé.  On  l'a  constaté,  toujours  identique,  pendant  les  différents  séjours  faits  par  la 
malade,  dans  le  service  de  l'un  de  nous  depuis  1893.  La  malade  est  en  effet  entrée  pour 
la  première  fois  à  la  Salpétriére,  le  5  juin  1895  et  en  est  sortie  le  27  juin  de  la  même 
anufe. 

C'est  en  janvier  1896  que  M.  Edouard  Rist,  alors  interne  des  hôpitaux,  qui  connaissait 
la  malade  depuis  longtemps,  l'a  présentée  à  la  Société  médicale  des  Hôpitaux. 

Le  15  janvier  1897,  Mlle  F...  revient  dans  le  service  du  professeur  Dejerine  à  la  Salpô^ 
trière  et  y  reste  jusqu'au  22  juin.  En  avril  1899,  elle  reste  3  semaines  &  la  Pitié  chez 
M.  Babinski,  qui  lui  prescrit  des  inhalations  d'oxygène. 

Elle  rentre  de  nouveau  à  la  Salpétriére,  salle  Pinel,  le  18  octobre  1899,  pour  y  faire  un 
séjour  de  13  mois. 

A  cette  époque,  elle  présentait  exactement  les  mêmes  symptômes  qu'en  1895  et  les 
mêmes  qu'elle  présente  aujourd'hui.  Depuis,  sans  entrer  dans  le  service,  elle  venait  en 
général  deux  ou  trois  fois  par  an  se  montrer  à  la  consultation,  toujours  avec  les  mêmes 
symptômes.  Enfin  le  22  novembre  1907,  elle  revient  &  nouveau  salle  Pinel,  où  elle  se 
trouve  actuellement. 

Eo  résumé,  pendant  cette  période  de  f3  années,  le  symptôme  essentiel,  c'est-à-dire  le 
comage  avec  réle  trachéal,  ne  s'est  pas  modifié. 

Lors  de  ses  séjours  à  la  Salpétriére,  en  1895  et  en  1899,  l'examen  laryngoscopique  pra- 
tiqué par  M.  Natier  donna  toujours  des  résultats  négatifs  et  la  trachée,  visible  au  laryn* 
goscope  jusqu'à  l'éperon  bronchique,  ne  présentait  aucune  altération.  En  1899,  une  radio- 
graphie ne  permit  de  constater  aucune  lésion  du  médiastin;  enfin  les  crachats  purulents 
de  la  malade,  maintes  fois  examinés,  ne  contenaient  pas  de  bacilles  de  Koch  et  l'inocu- 
lation aux  animaux  fut  toujours  stérile. 

Actuellement,  la  malade  se  présente  avec  un  bon  état  général.  Il  n'y  a  rien  &  signaler 
^arTetaldu  coeur,  du  foie,  des  reins  qui  paraissent  sains.  La  réflectivité  cutanée,  teodi- 
oease  et  pupillaire  est  normale.  II  n'y  a  point  de  troubles  de  la  sensibilité  générale  ou 
«pédale,  si  ce  n'est  une  abolition  du  réflexe  pharyngé.  Pas  de  rétrécissement  du  champ 
visuel.  L'alimentation  se  fait  régulièrement  et  la  malade  a  gagné  13  livres  depuis  le 
â  Dobemhre  1907,  c'est-à-dire  en  4  mois.  II  est  surtout  intéressant  d'observer  qu'elle  ne 
présente  ni  cyanose  ni  asphyxie. 

Cette  malade  présente  un  râle  trachéal,  un  véritable  gargouillement  déjà  comparé 
pv  M.  Rist  à  celui  des  agonisants  et  s'entendant  aux  deux  temps  do  la  respiration. 

Celle-ci  est  diflicile  et  ressemble  tout  à  fait  à  celle  que  l'on  constate  dans  le  cas  d'un 
obstacle  laryngé.  Tandis  que  l'expiration  est  facile,  on  entend  à  l'inspiration  le  siflle- 
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ment,  le  cornago  assez  bruyant,  le  ràle  trachéal,  et  chaque  inspiration  s'aecompa^e  J 
tirage  sus  et  sous-sternal.  * 

Lorsque  la  malade  veut  parler,  ces  symptômes  cessent  pendant  20  à  30  secondei 
tant  que  la  respiration  est  suspendue,  puis  elle  reprend  son  souffle  péniblement,  u'i 
encore  quelques  mots  et  s'interrompt  à  tout  moment  pour  reprendre  haleine. 

Elle  éprouve  une  sensation  d'étouffement  continuel.  Par  instants,  assez  f  réquemmec 
même,  elle  est  secouée  par  une  violente  quinte  de  toux  qui  peut,  avecxle  très  pénibir. 
efforts,  se  terminer  par  l'expulsion  d*un  crachat.  Mais  cette  expectoration  de  crachat 
épais,  purulents,  est  toujours  .très  peu  abondante,  et  ne  sa  renouvelle  pas  plus  de  é 
5  fois  par  jour.  La  voix  est  intacte. 

Le  caractère  remarquable  de  ces  symptômes,  c'est  qu'ils  disparaissent  complètemen 
pendant  le  sommeil.  La  malade  dort,  la  bouche  fermée,  avec  une  respiration  tout  à  hi 
silencieuse,  sans  le  moindre  tirage  et  sans  le  moindre  ràle.  Ce  caractère  a  été  véri*  •! 
À  chacun  des  séjours  que  la  malade  a  faits  antérieurement  dans  le  ser\'ice. 

Depuis  4  ans,  il  semble  y  avoir  une  aggravation  de  symptômes;  jusqu'à  cette  époq^ie, 
Mlle  P...  avait  pu  travailler  régulièrement  comme  couturière,  mais  à  ce  moment,  ell^i 
contracta  une  bronchite  qui  l'a  obligée  à  s'aliter  quelques  semaines.  Â  la  sxiite,  les  quintei 
de  toux  et  la  gène  respiratoire  ont  augmenté  d'intensité. 

La  raison  d'être  de  ce  r&le  trachéal  et  de  l'ensemble  du  syndrome  qu'elle  présente  ne 
nous  est  pas  donnée  par  l'examen  somatique  du  thorax. 

La  sonorité  des  poumons  est  normale  ;  nulle  part,  pas  plus  au  niveau  des  sommeu 
qu'ailleurs,  on  ne  constate  de  modification  k  la  percussion. 

A  l'auscultation,  on  entend,  en  avant  et  en  arrière,  surtout  sur  la  ligne  roédiaoe.  tt 
dans  la  moitié  supérieure  de  la  poitrine,  le  bruit  trachéal,  avec  de  gros  râles  qui  empê- 
chent de  percevoir  les  modifications  respiratoires  du  sommet,  s'il  y  en  avait,  li  n'y  a 
pas  do  râles  de  bronchite  disséminés,  sauf  lorsque  la  malade  est  enrhumée,  ce  qui  lui 
est  arrivé  deux  fois  pendant  son  séjour  à  la  salle  Pinel. 

Malgré  cette  difficulté  de  l'auscultation  le  diagnostic  de  tuberculose  doit  être  écarté  à 
cause  de  la  persistance  de  la  sonorité  normale  dans  les  deux  poumons. 

En  outre,  l'examen  des  crachats,  fait  à  diverses  périodes,  et  tout  récemment  encore, 
reste  négatif  pour  le  bacille  de  Koch;  l'inoculation  au  cobaye  est  également  négative. 

La  radioscopie  a  été  pratiquée  en  février  dernier  par  M.  Béclère,  qui  nous  fît  savoir 
qu'il  ne  trouvait  rien  d'anormal  ni  du  côté  des  poumons,  ni  du  côté  de  l'aorte  ou  do 
médias  tin. 

La  trachéo-bronchoscopie,  faite  par  M.  Sébileau,  montre  la  trachée,  l'éperon  bron- 
.chique  envahis  par  des  mucosités,  mais  ne  présentant  aucune  lésion. 

L'e.\amen  laryngoscopique,  fait  plusieurs  fois  par  M.  Natier,  dernièrement  par  5f.  Sébi- 
leau, est  facilité  par  l'anesthésie  du  pharynx.  On  constate  que  la  glotte  est  béante,  avec 
des  cordes  normales  —  fonctionnant  aisément,  sans  paralysie,  et  sans  spasme  —  la 
muqueuse  laryngée  est  normale. 

A  cause  de  la  persistance  d'un  bon  état  général,  de  l'absence  de  cyanose,  de  la  dispa- 
rition totale  des  phénomènes  pendant  le  sommeil,  de  leur  diminution  pendant  les  insom- 
nies de  la  nuit,  et  lorsque  la  malade  ne  se  croit  pas  observée;  à  cause  du  passé nèvro- 
pathique  du  sujet,  on  est  obligé  de  conclure  à  un  spasme  fonctionnel,  hystérique,  des 
muscles  constricteurs  de  la  glotte. 

Un  élément  organique,  la  bronchite  chronique,  qui  entraine  la  formation  des  maco- 
sitôs,  et  l'apparition  des  quintes  de  toux,  s'est  surajouté  au  phénomène  essentiel. 

En  faveur  de  l'origine  névropathiipie  de  ce  syndrome,  il  faut  encore  ajouter  les  essais 
de  thérapeutique  tentés  au  commencement  du  mois  de  mars.  La  malade  vient  de  passer 
huit  jours  À  Lariboisière,  dans  le  service  de  M.  Sébileau,  pour  y  être  examioée  et 
traitée. 

On  a  essayé  un  tubage,  avec  les  tubes  d'Odyvier  pour  enfant.  Pour  éviter  que  ce  tube 
trop  petit  ne  tombe  dans  la  trachée,  on  ne  l'a  pas  introduit  jusque  dans  le  larynx,  toais 
déposé  simplement  au-dessus  de  la  glotte,  À  l'entrée  de  l'œsophage.  Puis,  on  a  persuadé 
À  la  malade  que  l'appareil  était  en  place,  et  qu'elle  devait  respirer  librement.  Aussitôt, 
elle  a  dit  ressentir  un  grand  soulagement,  et  aussi  longtemps  que  le  tube  est  Iai8>ê 
soi-disant  en  place,  la  dyspnée  cesse. 

En  outre,  chaque  matin,  on  passe  dans  le  larynx  des  tubes  dilatateurs  de  Schrotter: 
leur  introduction  provoque  une  violente  quinte  de  toux  suivie  d'une  expectoration  abon- 
dante ;  les  ronchus  alors  disparaissent  pendant  un  temps  qui  varie  avec  l'abondance  de 
cette  expectoration,  de  15  à  30  minutes  environ.  La  dyspnée  revient  dès  qu'on  enlève  le 
tube  du  larynx  ;  les  jours  derniers  on  a  tube  plusieurs  fois  la  malade  avec  un  gros  tube 
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d*&diilte  et  les  résultats  ont  été  les  mêmes.  La  respiration,  en  eflet,  s'est  faite  normale- 
ment pendant  tout  le  temps  que  le  tube  est  resté  dans  la  glotte. 

Otte  épreuve  permet  de  dissocier  les  deux  éléments;  les  ronchus  qui  paraissent  liés  à 
la  présence  des  mucosités  et  sous  la  dépendance  d'une  bronchite  chronique;  et  le  spasme 
et  la  dyspnée  purement  fonctionnels  qui  disparaissent  avec  la  suggestion  produite  par 
l'introduction  du  tube. 

Les  détails  dans  lesquels  nous  sommes  entrés  au  cours  de  Tobservation  pré- 
cédente nous  dispensent  d'insister  davantage  sur  rintérèt  qu'elle  présente.  Ici, 
Dous  le  répétons,  il  ne  peut  être  question  d'autre  chose  que  d'un  spasme  laryngé 
de  nature  fonctionnelle,  que  les  antécédents  de  la  malade  montrent  être  de 
nature  hjstérique.  La  très  longue  durée  de  l'affection  —  quatorze  ans  —  est 
importante  à  considérer,  étant  donnée  la  conservation  de  l'état  général  qui 
s'eiplique  en  grande  partie  par  ce  fait  que,  lorsque  la  malade  dort,  la  respira- 
tion s'effectue  conmie  à  l'état  normal.  Mais  s'il  est  facile  de  concevoir  —  et 
l'hTstérie  est  assez  coutumière  du  fait  —  qu'un  trouble  fonctionnel  disparaisse 
pendant  le  sommeil,  il  est  moins  facile  de  comprendre  comment  et  pourquoi  le 
râle  trachéal,  le  bruit  de  gargouillement  inspiratoire  et  expiratoire  disparaît  lui 
aussi  dans  les  mêmes  conditions.  Ajoutons  enfin  que,  chez  cette  malade  qui 
désire  ardemment  guérir,  tous  les  essais  thérapeutiques  basés  sur  la  psychothé- 
rapie et  pratiqués  pendant  les  nombreux  séjours  qu'elle  a  faits  dans  le  service 
de  Ton  de  nous,  ont  toujours  complètement  échoué. 

Mi.  Babinsei.  —  Il  est  fort  possible  que  les  troubles  dont  est  atteinte  cette 
malade  soient  de  nature  hjstérique,  mais  ce  n'est  qu'une  hypothèse,  car 
M.  Dejerine  ne  fournit  pas  d'argument  décisif  à  Tappui  de  ce  diagnostic. 

M.  DuEmm.  —  Je  ne  puis  pas  faire  naître  à  volonté  le  spasme  chez  cette 
malade  puisqu'il  est  permanent,  sauf  pendant  le  sommeil.  Mais  je  puis  le  faire 
disparaître  à  volonté,  puisqu'il  suffit  d'introduire  un  tube  à  l'entrée  de  l'œso- 
phage pour  le  faire  cesser.  Etant  donnés  les  antécédents  du  sujet,  on  ne  peut 
porter  ici  d'autre  diagnostic  que  celui  de  spasme  hystérique. 

M.  Ratxoxd.  —  La  personne  que  notre  collègue  Dejerine  vient  de  nous  pré- 
senter est  incontestablement  atteinte  d'un  spasme  respiratoire  et  d'origine 
h.Tstérique,  comme  l'était  la  malade  à  laquelle  M.  Ballet  a  été  obligé  de  prati- 
quer la  trachéotomie  afin  d'empêcher  la  mort  par  suffocation.  Ces  faits  sont 
toQl  à  fait  comparables  à  ceux  d'œsophagisme  hystérique.  Pour  ma  part,  j'en  ai 
^  UD  grand  nombre  de  cas,  et  beaucoup  ont  été  présentés  aux  élèves  de  la 
cUmqae.  Un  travail  très  intéressant  de  Dubois  (de  Saujon),  communiqué  &  la 
^êté  de  Thérapeutique,  en  relate  quelques-uns  guéris  par  la  suggestion  aidée 
Ramassage  vibratoire;  l'un  d'eux  persistait,  sans  changement,  depuis  une  hui- 
Wne  d'années  environ. 

M.  BaissAUD.  —  Parmi  les  troubles  respiratoires  qu'on  a  voulu  rattacher  & 
IVstérie,  l'asthme  figure  en  bonne  place;  mais  faut-il  vraiment  faire  inter- 
venir l'hystérie  pour  expliquer  tons  les  caprices  de  l'asthme?  Je  connais  un 
médecin,  âgé  de  45  ans,  qui  fut  atteint  autrefois  de  crises  d'asthme  typique 
se  reproduisant  à  des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés.  Peu  à  peu,  ces  crises 
se  sont  rapprochées,  à  tel  point  qu'aujourd'hui  ce  confrère  est  en  état  de  crise 


100  SOCIÉTÉ   DE  NEITROLOGIS 

asthmatique  permanente;  mais  son  état  général  reste  excellent.  Par  lâ^  il  s 
rapproche  de  la  malade  présentée  par  M.  Dejerine.  Encore  une  fois,  est-il  nécei 
saire  de  mettre  l'hystérie  en  cause  pour  expliquer  ces  troubles  fonctionnei 
respiratoires  ? 


y.  Atazie  oculaire  :  un  trouble  de  la  fonction  ssmergique  entre  le 
Muscles  moteurs  des  Paupières  et  des  Globes  Oculaires,  par  M.  Don 

DIER. 

La  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  tous  présenter  est  venue  consulte 
dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  De  Lapersonne.  Elle  souffr 
d'un  goitre  exophtalmique  classique. 

Son  observation  présente  deux  particularités  intéressantes  :  il  s'agît  d*uDi 
maladie  de  Basedow  héréditaire,  uniquement  transmise  dans  la  descendanc 
féminine;  nous  avons  pu  étudier  trois  générations.  La  petite  fille,  âgée  de  7  ans 
que  nous  vous  présentons,  subit  des  crises  d'épilepsie  essentielle;  actuellement 
on  peut  constater  une  ébauche  du  syndrome  basedowien  (hypertrophie  lég^ri 
thyroïdienne,  tachycardie  et  tremblement  intermittent). 

Mais  le  fait  pathologique  le  plus  remarquable  consiste  en  un  trouble  fonc 
tionnel  de  la  musculature  extrinsèque  des  globes  oculaires,  se  produisant  à  l'oc* 
casion  de  l'occlusion  palpébrale.  Vous  le  remarquerez  très  net  chez  la  mère, 
Âgée  de  28  ans,  et  atténuée  chez  sa  fille. 

A  l'état  normal,  un  individu  sain,  fermant  les  paupières,  porte  ses  globes 
oculaires  en  haut  et  en  dehors  ;  pour  Bonnier  {Revuê  Neurologique,  1888,  p.  236}, 
cette  position  est  <  normale,  physiologique  et  anatomique  ».  C'est  c  l'attitude 
du  repos  >  du  globe  oculaire. 

Chez  nos  deux  malades,  l'acte  se  passe  tout  autrement  :  lorsqu'on  leur  com- 
mande de  fermer  les  yeux,  on  voit  les  globes  oculaires  se  porter  parallèlement 
à  gauche,  mouvement  lévogyre,  et  en  haut,  puis  k  droite,  mouvement  dextro- 
gyre^  et  en  haut,  revenir  à  leur  première  position  lévogyre  et  dans  un  dernier 
temps  se  fixer  à  un  c  état  d'équilibre  instable  musculaire  »  :  le  regard  est  dirigé 
directement  en  avant.  Naturellement,  ces  phénomènes  ne  sont  pas  perçus  si 
nettement,  les  deux  paupières  étant  abaissées  :  on  observe  alors  un  roulement 
des  globes  qui  apparaît  comme  une  sorte  de  roulis  sous-palpébraL  Pour  les 
mettre  en  évidence,  on  peut  maintenir  écartées  par  les  doigts  les  paupières 
d'un  côté  :  on  constate  nettement  les  mouvements  d'un  globe  et  le  parallélisme 
de  l'autre. 

Tel  est  le  désordre  le  plus  fréquemment  remarqué  ;  parfois,  cependant,  1& 
mouvement  du  début  est  dextrogyre,  plus  rarement  il  s'agit  d'une  convergence, 
exceptionnellement  d'une  divergence;  mais  toujours  les  globes  oculaires  occu* 
peut  plusieurs  positions  avant  de  prendre  leur  attitude  de  repos. 

Comment  interpréter  ce  phénomène  pathologique?  Des  théories  pathogéniques 
de  la  maladie  de  Basedow,  ni  celle  de  l'intoxication  thyroïdienne,  ni  celle  de 
l'excitation  ou  de  la  paralysie  du  sympathique  cervical  ne  semblent  pouvoir 
l'expliquer.  Peut-être  admettra-t-on  un  trouble  de  la  fonction  tonique,  pw 
insuffisance  sympathique.  Mais,  outre  qu'il  s'agit  ici  d'une  hypothèse,  il  Bembk 
qu'on  ne  puisse  guère  accepter  l'hypertonie  ou  l'hypotonie  intermittente  qu'»^ 
serait  nécessaire  d'invoquer  pour  expliquer  les  déplacements  des  globes.  D'ail- 
leurs, nous  n'observons  pas  des  oscillations,  comme  celles  du  nystagmus  ordi' 
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naire  ou  du  njstagmus  rotatoîre,  mais  des  excursions  musculaires  se  faisant 
dans  le  sens  où  les  entraîne  la  contraction  de  chaque  muscle.  Notons  que  notre 
malade  ne  présente  aucune  concomitance  de  l'équilibre  statique  oculaire.  (Pas 
de  Dystagmus,  pas  de  fixité  du  regard,  sorte  d'attitude  cataleptoïde  oculaire  ; 
au  contraire,  c'est  pour  une  sensation  de  fatigue  rapide  à  la  fixation  des  objets 
que  la  malade  vient  consulter.) 

Nous  avons  cherché  longuement  à  produire  des  phénomènes  paratoniques, 
nous  n'en  avons  pas  remarqué. 

Il  s'agirait  donc  d'un  désordre  de  la  fonction  de  synergie  entre  les  muscles 
orbiculaires  des  paupières  et  la  musculature  extrinsèque  des  globes^  d'une 
c  contraction  synergique  paradoxale  •,  analogue  à  celles  qui  ont  été  décrites 
notamment  dans  la  paralysie  faciale  périphérique  (Babinski) . 

Cette  interprétation  n'est  pas  nouvelle  ;  déjà  M.  Gilbert  Ballet  a  expliqué  le 
signe  de  De  Greefe  par  un  trouble  d'une  fonction  spéciale  :  t  celle  de  l'associa- 
tioa  de  certains  mouveqaents  des  paupières  à  certains  mouvements  des  globes 
oculaires.  •  Plusieurs  auteurs  ont  admis  une  diffusion  anormale  de  l'influx 
oerveui. 

Peut-on  localiser  une  lésion?  M.  Gilbert  Ballet  a  appelé  le  goitre  exophtal- 
mique une  névrose  bulbaire.  Il  étaye  son  opinion  sur  la  fréquence  de  paralysies 
des  nerfs  crâniens  et  de  symptômes  tels  que  polyurie,  albuminurie,  glycosurie. 
Aucun  de  ces  processus  pathologiques  n'existe  chez  nos  deux  malades  :  il  existe 
seulement,  dans  les  champs  d'excursion,  des  droits  externes  et  internes  de 
chaque  côté,  une  légère  diminution,  facilement  expliquée  par  l'exophtalmie, 
comme  tous  pourrez  le  constater  sur  ce  champ  du  regard. 

D.oit-on  accuser  le  noyau  de  Deiters?  M.  le  docteur  Gellé  a  longuement  exa- 
miné le  système  labyrinthique  et  le  déclare  normal  (épreuves  de  Mach,  de 
Weber,de*Rinné). 

Dans  les  observations  publiées  par  M.  Bonnier,  on  constate  des  troubles  de 
l'équilibre  statique  (nystagmns,  c  œil  à  ressort  >,  oscillations  exagérées  des 
globes,  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires),  mais  pas  de  troubles  francs 
lie  Vèquilibre  cinétique. 

Celle  ataxie  est-elle  d'origine  cérébelleuse?  La  malade  de  28  ans  accuse  des 
Tertiges,  peu  fréquents,  des  nausées,  des  vomissements  non  douloureux. 

Ses  réflexes  sont  exagérés.  Nous  n'avons  cependant  pu  observer  ni  hypotonie 
musculaire,  ni  troubles  de  la  diadococinésie.  L'occlusion  des  yeux  ne  provoque 
pas  la  moindre  oscillation,  même  si  les  pieds  sont  rapprochés  l'un  de  l'autre. 

Peut-être  y  a-t-il  lieu  de  songer  à  une  névrose  cérébelleuse.  La  malade  pré- 
sente des  signes  d'hystérie  oculaire  (dyschromatopsie,  rétrécissement  concen- 
trique du  champ  visuel) . 

Cette  explication  offre  l'ayantage  de  présenter  un  accord  parfait  avec  les 
eipériences  des  physiologistes.  Schwahn,  Laborde,  Duval  et  G  roux  ont  opposé 
le«  effets  produits  par  l'excitation  de  l'écorce  cérébrale  à  ceux  produits  par 
lirritalion  du  cervelet  :  dans  le  premier  cas,  on  observe  des  déviations  oculaires 
cuDjusuées;  dans  le  deuxième  cas,  des  déviations  dissociées  avec  production  de 
>lrabisme.  Des  centres  cérébelleux  existeraient  dopt  t  les  lésions  entraîneraient 
lalK)lition  des  mouvements  associés.   » 
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YI.  Maladie  nerveuse   Familiale,  par  MM.  Klippel  et  Monier-Vi>'abi< 

(Deuxième  malade.) 

A  la  précédente  séance  de  la  Société,  nous  avons  présenté  un  homme  attein 
d'une  affection  nerveuse  familiale  dont  le  syndrome  avait  comme  élément  coqs 
titutif  fondamental  de  l'hypertonie  musculaire  généralisée,  se  traduisant  pai 
une  démarche  spastique,  de  la  lenteur  dans  les  mouvements,  surtout  au  début 
de  leur  exécution,  des  crampes  musculaires,  des  attitudes  catatoniques,  de^ 
troubles  de  la  parole  qui  est  explosive  et  bredouillante  surtout  au  commencemen 
des  phrases. 

Nous  présentons  aujourd'hui  la  sœur  de  ce  malade  :  le  tableau  8jmptoma< 
tique  que  Ton  observe  chez  elle  n'est  que  l'exagération  de  celui  de  son  frère, 
L'interprétation  des  troubles  de  ce  dernier  qui  sur  quelques  points  paraissail 
délicate,  en  raison  de  leur  faible  degré,  devient  beaucoup  plus  facile,  mainte* 
nant  que  l'on  peut  les  observer  considérablement  amplifiés  chez  sa  sœur. 

Observation  clinique.  —  Mme  Madeleine  B...  &gée  de  35  ans,  entre  à  l'hôpital  Tenon  le 
4  février  1908. 

Antécédents  héréditairei  et  collatéraux  (se  rapporter  &  l'observation  de  son  frère,  publiée 
à  la  séance  précédente). 

Antécédents  personnele,  —  Née  à  terme,  elle  fut  bien  portante  jusqu'à  l'âge  de  treize 
mois  où  elle  eut  de  violentes  convulsions.  Elle  commença  à  marcher  vers  2  ans  et  demi 
et  pendant  longtemps  ses  pas  restèrent  lourds  et  incertains.  De  7  à  13  ans  elle  alla  a 
Técole,  mais  ne  put  arriver  à  apprendre  à  lire  ou  à.  écrire,  n'arrivant  guère  qu'A  con- 
naître l'alphabet.  Pendant  les  récréations,  elle  restait  À  l'écart,  ne  s'intéressant  pas  aux 
jeux  de  ses  camarades.  Â  13  ans,  elle  fut  mise  en  apprentissage,  mais  par  sa  maladresse 
elle  devenait  souvent  la  risée  de  ses  compagnes.  Vers  cette  époque  elle  aurait  aussi  pré- 
senté des  accès  de  somnanbulisme  :  se  levant  la  nuit,  elle  allumait  sa  lampe,  et  vaquait 
aux  occupations  du  ménage.  Réglée  à  16  ans,  elle  se  maria  à  22  ans  et  à  ce  moment  jouis- 
sait d'une  bonne  santé.  Un  an  plus  tard  elle  mit  au  monde  un  enfant  qui  se  porta  trts 
bien  ;  mais,  peu  après  ses  couches  sa  démarche  s'alourdit,  elle  eut  besoin  du  soutien 
d'une  canne  et  depuis  deux  ans  environ,  il  lui  est  impossible  de  se  tenir  debout  et  elle 
passe  ses  journées  assise  dans  un  fauteuil,  se  distrayant  par  des  travaux  manuels. 

Elxamen  direct.  —  Dès  l'abord,  on  constate  que  la  physionomie  de  la  malade  ressemble 
beaucoup  par  ses  traits  et  par  leur  expression  à  celle  de  son  frère.  Elle  a  sans  cesse  un 
air  satisfait  et  souriant  qui  par  sa  fixité  pourrait  au  premier  abord  laisser  penser  qu'elle 
est  &  un  profond  degré  débile  mentale. 

En  réalité  il  n'en  est  rien  ;  sans  doute,  son  intelligence  n'est  pas  très  considérablement 
développée,  mais  la  netteté  de  ses  réponses  aux  questions  qu'on  lui  pose,  la  lucidit<^  et 
même  la  variété  de  ses  conversations  avec  ses  voisines  montre  que  son  état  mental  est 
supérieur  à  ce  que  l'on  pourrait  penser  si  on  le  jugeait  seulement  sur  le  pouvoir  d'ti- 
pression  de  ses  traits. 

Qu'elle  re()0se  sur  son  lit  ou  dans  un  fauteuil,  elle  reste  à  peu  près  complètement  im- 
mobile, ne  faisant  que  des  gestes  très  rares  :  elle  a,  en  quelque  sorte,  un  aspect  figé,  les 
mouvements  des  membres  supérieurs  ont  pourtant  leur  ampleur  normale,  et  leur  force 
est  parfaitement  conservée.  Les  gestes  sont  exacts  et  précis,  mais  très  lents,  on  dirait 
que  leur  accomplissement  nécessite  un  effort  notable,  il  faut  que  la  malade  s'applique 
pour  les  exécuter.  En  effet,  quand  on  saisit  son  bras  pour  le  soulever,  ou  son  avant- 
bras  pour  le  plier  puis  l'étendre  sur  le  bras,  on  sent  que  les  muscles  sont  raidis  et  ([ue 
par  leur  contraction  permanente  ils  font  obstacle  dans  une  notable  mesure  à  tous  les 
mouvements  que  l'on  valut  provoquer. 

Les  doigtiï,  les  mains  présentent  une  semblable  raideur  et  c'est  celle-ci  qui  cause  évi- 
demment la  lente  exécution  des  mouvements  spontanés.  Une  facile  épreuve  permet  de  se 
rendre  compte  de  ce  trouble  :  que  Ton  dise  à  la  malade  de  serrer  avec  force  la  niaiu 
qu'on  lui  tend  et  de  lâcher  aussitôt  son  étreinte,  elle  ne  desserre  les  doigts  qu'après  ua 
retard  notable. 
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Comme  nous  l'avons  observé  aussi  chez  son  frère,  il  lui  est  possible  de  conserver 
longtemps  des  positions  fatigantes  au  delà  du  temps  que  peut  le  faire  un  sujet  normal; 
ainsi,  elle  peut  maintenir  pendant  plusieurs  minutes  le  bras  étendu  dans  l'attitude  du 
serment  Donc,  comme  son  frère,  elle  présente  Tabsence  de  la  sensation  de  fatigue. 

il  lui  arrive  très  fréquemment*  même  étant  au  repos  complet,  de  ressentir  dans  un 
muscle,  ou  dans  divers  groupes  musculaires,  des  crampes  très  douloureuses  dont  il  est 
aisé  de  faire  la  constatation  directe  par  la  palpation  du  muscle  durci. 

L'on  peut  enfin  provoquer  facilement  leur  apparition  par  la  percussion  des  masses 
mnsciilaires,  on  voit  alors  une  saillie  plus  ou  moins  voliunineuse  fournie  par  le  muscle 
dard. 

La  malade  ne  peat  se  tenir  debout  et  encore  moins  marcher;  ses  membres  inférieurs 
ont  pourtant  lears  masses  musculaires  parfaitement  conservées.  Elle  garde  les  jambes 
raidies  en  extension  et  il  lui  est  impossible  de  soulever  à  plus  de  vingt  centimètres  les 
pieds  au-dessus  du  plan  du  lit;  k  gauche,  ce  mouvement  même  présente  plus  de  difficulté 
qu'à  droite. 

Il  ne  parait  pas  que  ce  soit  par  suite  d'une  paralysie  motrice  que  les  mouvements 
soient  ainsi  limités,  mais  bien  que  ce  soit  encore  l'hypertonie  musculaire  qui  les  rende 
dilBciles.  La  mise  en  contraction  d*un  groupe  de  muscles  est  en  effet  contre-balancée  par 
celle  du  groupe  antagoniste,  en  sorte  qu'une  raideur  permanente  s'oppose  à  l'exécutioD 
des  mouvements  spontanés  ou  provoqués. 

Les  moules  de  la  face  sont  semblablement  atteints,  mais  à  yn  degré  moindre.  Les 
traits  restent  immobiles  et  quand  elle  rit,  il  est  manifeste  que  la  mimique  est  entravée 
par  la  raideur  difl'use  du  masque  facial. 

La  parole  est  lente,  scandée,  les  syllabes  très  détachées,  l'articulation  de  certaines 
lettres  n'est  même   exécutée  qu'avec  effort,  en  sorte  que,  par  ce  trouble  encore,  elle  se 
rapproche  du  syndrome  présenté  par  son  frère. 
Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  normaux. 

Les  réflexes  rotuliens  et  acbilléens  sont  très  brusques,  la  percussion  du  tendon  rotulien 
provoque  aussitôt  une  crampe  douloureuse  du  quadriceps  crural.  On  arrive,  mais  avec 
qoelqae  peine,  à  provoquer  le  clonus  du  pied,  mais  il  parait  difficile  d'affirmer  qu'il  s'agit 
de  trépidation  spinale  vraie,  car,  l'irrégularité  du  phénomène,  l'impossibilité  d'obtenir  le 
relâchement  musculaire,  et  d'autre  part  l'inégalité  d'ampleur  et  de  rythme  des  secousses 
peuvent  laisser  penser,  bien  que  la  manifestation  soit  bilatérale,  qu'il  ne  s'agit  que  d'une 
fausse  trépidation  liée  aussi  à  l'état  permanent  d'hypertonie  musculaire. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  produit  en  extension  des  deux  côtés.  Le  réflexe  cutané 
kbdomioal  est  affaibli  bilatéralement. 

La  sensibilité  cutanée  à  tous  les  modes  d'exploration,  le  sens  musculaire,  le  sens  sté- 
réognostique  sont  parfaitement  normaux. 

Rien  de  spécial  à  signaler  du  cùté  des  yeux,  soit  au  point  de  vue  sensoriel,  soit  au 
point  de  vue  de  la  musculature  externe  ou  interne. 
Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Le  fonctionnement  des  divers  organes  s'effectue  normalement  et  la  santé  générale  de 
la  malade  est  excellente. 

Cette  malade  présente  donc  un  syndrome  qui,  comme  nous  le  disions  en 
débutant,  n'est  que  rexagération  de  celui  de  son  frère.  Chez  tous  les  deux,  op 
trouve  la  même  chronologie  dans  rapparition  des  accidents.  Après  des  manifes- 
talioos  convulsives  nerveuses  dans  la  première  enfance,  ils  présentent  des 
troubles  moteurs  qui  se  sont  accusés  surtout  vers  la  vingtième  année,  tandis  que, 
pendant  la  deuxième  enfance  et  Tadolescence,  ils  jouissaient  d'une  assez  bonne 
santé  et  pouvaient,  l'un  se  marier,  l'autre  être  employé  comme  conducteur  de 
chevaux. 

Dès  l'âge  adulte,  tous  deux  sentent  une  raideur  progressive  des  muscles, 
surtout  des  membres  inférieurs,  en  sorte  que  la  marche  a  été  profondément 
troublée.  Les  membres  supérieurs  ont  aussi,  mais  à  un  moindre  degré,  participé 
au  même  trouble;  aussi  leurs  gestes  sont  rares,  lents,  et  les  mouvements,  bien 
que  la  force  musculaire  soit  parfaitement  intacte,  nécessitent  une  sorte  d'effort 
soutenu  pour  être  exécutés.  La  mimique  est  troublée,  en  sorte  que  l'expression 
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de  leur  physionomie  rappelle  celle  de  certains  débiles  mentaux.  Pourtant  on  oi 
saurait  les  considérer  comme  tels  :  leur  intelligence,  tout  en  étant  légèremeD 
au-dessous  de  la  moyenne,  est  suffisamment  développée.  La  parole  enfin,  cht 
l'un  et  chez  l'autre,  est  troublée,  particulièrement  chez  le  frère.  Celui-ci,  ei 
effet,  surtout  au  début  des  phrases,  poussait  en  quelque  sorte  avec  effort  les  pre 
mières  syllabes,  puis  précipitait  les  mots  suivants;  sa  sœur  articule  lentement 
et  parfois  assez  difficilement  certains  sons. 

Cette  maladie  nerveuse  familiale  dont,  paralt-il,  deux  cousines  de  nos  malades 
seraient  aussi  atteintes,  nous  parait  assez  particulière.  La  série  des  troubles  qui 
Ton  observe  nous  parait  liée  à  une  exaltation  permanente  et  diffuse  du  tonu;! 
musculaire. 

L'on  ne  saurait,  en  effet,  bien  que  nos  deux  malades  présentent  des  signes 
nets  de  lésion  pyramidale  bilatérale,  interpréter  comme  liées  à  une  contracta re 
post-hémiplégique  les  troubles  moteurs  qu'ils  présentent.  Les  muscles,  en  effet, 
ont  conservé  toute  leur  puissance;  leur  hypertonie  est  diffuse,  elle  atteint  aussi 
bien  les  groupes  d'extension  que  ceux  de  flexion,  et  cela  aux  membres  supérieurs 
aussi  bien  qu'aux  membres  inférieurs. 

Nous  ne  pensons  pas  non  plus  qu'il  s'agisse  des  troubles  moteurs  avec  atti- 
tudes  catatoniques  que  l'on  observe  chez  les  idiots;  la  débilité  mentale,  les  phé- 
nomènes convulsifs  que  l'on  rencontre  chez  cette  catégorie  de  malades  font  ici. 
défaut. 

La  maladie  de  Thomsen  diffère  beaucoup  des  troubles  que  nous  observoDs 
ici.  La  difficulté  motrice  est  initiale  et  disparait  une  fois  que  le  mouvement  a 
reçu  un  commencement  d'exécution,  tandis  qu'ici  elle  persiste  tout  le  temps 
Elle  s'accompagne  d'hypertrophie  des  masses  musculaires  et  de  diminution  deh 
force,  tandis  que  nos  sujets  ont  leur  force  conservée  et  des  muscles  de  volume 
normal. 

Il  nous  paraît  donc  que,  chez  ces  deux  malades,  la  série  des  troubles  moteurs 
qu'ils  présentent  est  essentiellement  causée  par  une  exaltation  du  tonus  muscu- 
laire. II  est  vraisemblable  qu'une  lésion  méningo-encéphalique,  survenue  au 
cours  de  la  première  enfance,  est  à  Torigine  des  manifestations  actuelles. 

VII.  Sarcome  kystique  du  cervelet,  par  MM.  Â.  Cantonnet  et  G.  Coutsu. 

Homme  de  48  ans,  non  sypliilitique,  entré  dans  le  service  de  M.  le  professeur  de 
Lapersonne  pour  une  baisse  de  la  vue  et  une  céphalée  apparues  depuis  6  mois  :  Hébé- 
tude, torpeur  intellectuelle,  perte  de  mémoire,  céphalée  continue  avec  exarcerbations 
paroxytiqucs,  quelquefois  à  siège  occipital,  asthénie  considérable  et  frappante,  j&mah 
de  vomissement,  constipation  opiniâtre,  albuminurie  légère,  pouls  ralenti.  L'examen 
oculaire  révèle  des  deux  côtés  une  stase  papiliaire  énorme  avec  exsudats  inoculaires 
blancs  et  de  petites  hémorragies  rétiniennes;  vision  nulle;  nystagnus  dans  les  positions 
extrêmes  du  regard.  La  ponction  lombaire  donne  un  liquide  clair,  sans  pression,  ave' 
très  peu  d'éléments  figurés.  La  mort  est  subite  3  mois  après  son  entrée. 

L'autopsie  révèle  une  tumeur  kystique  transparente,  de  la  grosseur  d'une  petite 
noisette,  à  demi  enchâssée  dans  la  partie  postéro-externe  de  la  face  supérieure  du  lobe 
droit  du  cervelet.  A  la  coupe,  cette  tumeur  communique  par  un  petit  diverticuie  avec 
une  tumeur  beaucoup  plus  volumineuse  (comme  une  noix)  dont  la  périphérie  se  con- 
tinue presque  sans  transition  avec  le  tissu  sain  environnant  et  dont  toute  la  partio 
centrale  n*cst  qu'une  cavité  multiloculairc,  extrèm^ement  feuilletée;  les  prolongement»^ 
très  étalés  de  cette  cavité  dissèquent  toute  la  partie  postéro-externe  du  lobe  droit  et  la 
tumeur  transparente  vue  à  la  surface  n'est  qu'un  diverticuie  de  cette  cavité.  L'aspect  du 
liquide  qu'elle  contient  est  assez  clair  ;  copondant,  par  centrifugatiou  on  trouve  c/e? 
hématies  dégénérées. 
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L*6xamen  histologique,  que  M.  le  professeur  Ballet  et  M.  Laignel-Lavastine  ont  bien 

voulu  contrôler,  inontro  à  un  faible  grossissement  et  de  la  surface  vers  la  cavité,  la 

touche  superficielle  de  la  tumeur,  d'aspect  fibreux  et  colorée  en  rose  au  Van  Gieson; 

«lie  contient  des  cristaux  d'iiématoîdine.  Au-dessous  de  cette  couche  fibreuse  est  le  tissu 

même  de  la  tumeur  trouée  d'un  très  grand  nombre  de  vaisàeaux. 

k  un  fort  grossissement,  on  retrouve  d'abord  cette  couche  superficielle,  sarcome  avec 
abondance  d'éléments  fîbrillaires,  puis  la  masse  même  de  la  tumeur:  nombreuses  cel- 
liiJes  dont  les  noyaux  sont  les  uns  très  volumineux  avec  grains  de  chromatine  abon- 
dants, les  autres,  au  contraire,  beaucoup  plus  petits  et  do  forme  variable  :  multiplicité 
des  vaisseaux,  absence  de  paroi  propre,  hémorragies  interstitielles.  Il  s'agit  donc  d'un 
sarcome. 

En  deax  points  cet  aspect  varie  :  d'une  part  à  la  périphérie,  là  où  a  lieu  la  transition 
avec  le  tissu  cérébelleux  sain  ;  on  voit  alors  une  abondance  remarquable  de  cellules 
nérrogliqncs  :  il  s'agit  là  non  d'un  gliome  ou  d'un  glio-sarcome,  mais  d'une  apparence 
gliomateuse  due  à  la  persistance  des  cellules  névrogliques  dans  la  zoUe  encore  incomplô- 
temeot  envahie.  D'autre  part,  la  région  tout  à  fait  centrale  bordant  la  cavité  montre 
encore  des  traces  de  cellules  dégénérées  du  tissu  cérébelleux  ;  il  s'agirait  donc  là  de 
dégénérescence  de  cette  zone  centrale,  englobée  par  le  sarcome  et  séparée  ainsi  de  ses 
connexions  vasculaires,  plutôt  que  d'envahissement  sarcomateux  vrai  de  cette  région. 

La  cavité  centrale  de  ce  sarcome  kystique  serait  due  à  la  dégénérescence  de  ces  parties 
englobées  par  le  sarcomo  et  l'aspect  feuilleté  à  la  structure  lamellaire  propre  au  cer- 
velet. 


VIII.  Un  cas  de  Méningite  Sjrpliilitique  avec  autopsie,  par  MM.  Gilbert 

Ballet  et  André  Barbé. 

Les  cas  de  méningite  syphilitique  avec  autopsie  sont  relativement  peu  nom- 
breox  dans  la  littérature  médicale,  et  c'est  surtout  Teiamen  cjtologique  du 
liquide  céphalo-rachidien  qui  a  été  pratiqué.  Selon  Drouet  (Thète  Parity  1904, 
La  méningite  aiguë  syphilitique),  cette  affection  se  traduit  d*abord  en  clinique 
par  de  la  céphalée,  des  vertiges,  des  vomissements,  des  troubles  neurasthé- 
DÎqaes  et  de  la  fièvre  ;  puis  apparaissent  de  Tagitation,  de  la  somnolence,  des 
crises  épileptiformes,  du  coma,  des  paralysies  oculaires  et  faciales;  en  même 
temps,  on  note  de  la  Ijmphocytose  avec  hypertension  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien. Plus  récemment,  MM.  Boidin  et  Weil  ont  rapporté  dans  le  même  ordre 
d'idées  un  cas  de  méningite  syphilitique  secondaire  aiguë  (méningite  précoce, 
préroléolique)  (in  Prene  Médicale  y  i9  octobre  iDOT^n'^SS).  Mais  le  cas  suivi  d'au- 
topsie, et  qui  nous  a  paru  présenter  le  plus  d'analogie  avec  celui  que  nous  avons 
Thonneur  de  publier,  est  celui  de  MM.  Sicard  et  Uoussy,  présenté  à  cette  Société 
dans  la  séance  du  5  mai  1904  (méningite  aiguë  cérébro-spinale  syphilitique. 
Évolution  7  mois  après  le  chaAcre,  et  au  cours  du  traitement  spécifique.  Cyto- 
logie du  liquide  céphalo-rachidien.  Autopsie).  Ilistologiquement,  ces  auteurs 
trouvèrent  une  inûltration  embryonnaire  intense  des  espaces  sous-arachnoï- 
diens,  les  vaisseaux  spinaux  étaient  le  siège  de  péri-  ou  d'endo-vascularite  ;  il  y 
aTaitdeplus  une  oblitération  presque  complète  de  la  sylvienne  gauche. 
Voici  maintenant  cette  observation. 

D...,  Louise,  21  ans,  domestique,  entre  le  â5  juin  1907,  à  l'Hôtel-Dieu,  pour  une 
crphalée  intense.  L'examen  de  la  malade  révèle  Texistence  dune  roséole  floride  étendue 
lor  tout  le  tronc  et  la  face.  En  debors  de  la  céphalée,  il  n'y  avait  aucun  accident  du 
c6tédu  s\stéme  norveuz;  le  chancre  primitif  était  passé  inaperçu.  Une  ponction  lom- 
baire, pratiquée  le  28  juin,  révéla  l'existence  d'une  énorme  lymphocytose,  ce  qui  était 
QoriDftl,  étant  données  la  roséole  et  la  céphalée.  On  institua  le  traitement  mercuriel  pai* 
d«i  piqûres  de  biiodure  d'hydrargyre  quotidiennes  et  Tiodure  do  potassium  à  la  dose  de 
4  grammes  par  jour.  Ce  traitement  calma  légèrement  la  céphalée,  mais  sans  la  faire 
dîjpirailre  complètement,  et  au  bout  d'une  scrie  de  20  piqûres  de  biiodure,  on  lit  une 
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noQTelle  ponction  lombaire,  qui  révël&  la  présence  d'uns  lympbocytose  encore  itm 
nette.  On  fit  une  nouvelle  «érie  d'injections  mercurieliet,  et  comme  la  céph&lie  perei^lut, 
on  pratiqua  une  nouvelle  ponction  lombaire  au  bout  de  20  piqûres  :  la  lymphocyto^ 
persistait,  quoiqne  légère. 

On  institua  de  nouveau  le  traitement,  et  le  S  septembre,  une  nouvelle  ponction 
lombaire  montra  la  disparition  de  la  lympliocytose  ;  de  mâme,  il  n'y  avait  plus  i^ 
céphalée.  11  avait  donc  fallu  60  injections  de  biiodure  de  mercure  pour  taire  dlsp&raitTf 
la  réaction  méningée,  et  noua  faisons  dès  maintenant  remarquer  l'indication  tbérap«u- 


¥^ 


^■.a^ 


tique  fournie  par  la  ponction  lombaire,  indication  qui  permit  d'instituer  un  traileaicnt 
rationnel. 
Sortie  é  ce  moment  de  l'hûpital,  la  malade  rentra  de  nouveau  en  octobre,  se  plaignui 


encore  d'une  céplialée  tenace.  La  ponction  lombaire  ne  révéla  aucune  trace  de  Ijmi'lie- 
cytose,  mais  en  souvenir  dos  antécédents  de  la  malade,  on  institua  cependant  le  Inile- 
mcnt  ioduTB'mercuriel.  A  partir  du  IS  octobre,  la  céplialée  augmenta,  accompstinêe  if 
quelques  troubl<>s  délirants,  un  peu  de  raideur  de  ta  nuque,  ébauche  de  signe  de  iecaif, 
et  légère  inégalité  pupillaire.  L'eiamcn  du  liquide  céphalo-rachidien,  pratiqué  ^nouveau 
le  17  octobre,  révéla  l'existence  d'une  lyuipiiucytose  moyenne;  puis  les  lioubtea  ii'l'~ 
rantB  s'accentuèrent,  eu  mérue  temps  que  la  température  s'élevait;  les  pupilles  èiti«i>i 
paresseuses  i  la  lumière,  et  la  malade  succomba  le  !5  octobre. 
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Ld  système  nerveux,  formolô  in  titu,  fut  prélevé  27  heures  après  la  mort  et  examiné 
par  les  méthodes  de  Nissl,  de  Van  Gieson,  le  picrocarmln  et  rhématoxyline-éosine. 

Au  niveau  des  méningtt,  on  voit  une  infiltration  de  lymphocytes  dans  la  pie-mère 
épaissie  ;  les  espaces  sous-arachnoïdiens  sont  aussi  le  siège  d'une  infiltration  embryon- 
naire diffuse  :  les  lymphocytes  sont  surtout  accumulés  dans  le  voisinage  des  vaisseaux 
sanguins  ;  de  plus,  cette  infiltration  cellulaire  se  prolonge  avec  la  méninge  dans  le  fond 
des  sillons.  U  y  a  donc  surtout  des  amas  lymphocytaires  dans  le  voisinage  des  vaisseaux, 
(figure  1). 

Les  vaiueaux  étaient  très  altérés.  On  notait  de  la  péri-artérite,  aussi^bien  que  de  la 
périphlébite.  Dans  les  artères  (voir  figure  2),  on  trouve  surtout  une  infiltration  lympholde 
diffuse  très  abondante  ;  il  y  a  de  plus  une  dilatation  vasculaire  très  nette. 

Enfin,  signalons  la  présence  de  points  de  caséification,  siégeant  surtout  au  niveau  de 
la  face  inférieure  des  hémisphères.  La  recherche  du  spirochète,  de  même  que  celle  du 
bacille  de  Koch,  est  restée  négative. 

Si  maintenant  nous  cherchons  à  résumer  cette  observation,  nous  voyons  que 
l'apparition  des  accidents  secondaires  coïncida  avec  une  méningite  spécifique  se 
traduisant  par  une  Ijmphocytose.  Cette  dernière  ayant  cédé  au  traitement  mer- 
curiel,  U  y  eut  ensuite  apparition  de  nouveaux  accidents  méningés,  suivis  de 
mort.  A  l'examen  des  pièces,  on  trouva  quelques  polynucléaires,  une  grosse 
quantité  de  noyaux  et  bâtonnets  dans  les  méninges  et  le  système  nerveux,  avec 
des  points  de  caséification.  Il  y  avait  de  plus  une  infiltration  lymphocy  taire 
très  nette,  avec  une  périvascularité  très  marquée.  En  somme,  diffusion  des 
lésions,  avec  prédominance  de  celle-ci  sur  les  vaisseaux.  Ce  cas  nous  a  paru 
intéressant  à  rapporter,  en  ce  sens  qu'il  est  instructif  aussi  bien  au  point  de  vue 
clinique  qu'au  point  de  vue  histologique.  On  sait  aujourd'hui  la  grande  analogie 
clinique  que  présentent  les  troubles  syphilitiques  avec  ceux  de  la  méningite 
tuberculeuse,  et  l'on  a  vu  dans  ces  dernières  années  des  cas  que  l'on  eût  diagnos- 
tiqués: méningite  tuberculeuse,  s'il  n'y  avait  pas  eu  la  notion  antérieure  d'une 
syphilis  avérée.  De  ce  travail,  nous  pensons  que  l'on  peut  tirer  les  conclusions 
suivantes  : 

i*  La  méningite  syphilitique  aiguë  peut  se  manifester  par  des  accidents  pré- 
coces o«  tardifs  :  précoces,  e*est  dans  le  cas  de  notre  malade;  tardifs,  c'est  le  cas 
d'un  jeune  homme  de  18  ans,  que  l'un  de  nous  observe  en  ville  en  ce 
moment;  ce  malade,  hérédo-syphilitique,  présente  des  accidents  méningés  aigus 
tréi  nets  que  l'on  serait  tenté  de  rapporter  à  la  méningite  tuberculeuse,  s'il  n'y 
avait  pas  cette  notion  de  spécificité  héréditaire,  jointe  à  l'influence  thérapeu- 
tique  manifeste  du  traitement  hydrargyrique. 

i*  On  ne  trouve  généralement  pas  dans  ces  cas  de  lésions  macroscopiques, 
&au!  parfois  un  peu  d'œdème  (cas  de  Sicard  et  Roussy),  les  lésions  sont  surtout 
microscopiques. 

3*  U  convient  de  remarquer  l'analogie  des  lésions  histologiques  de  ce  cas  avec 
celles  que  l'on  observe  dans  certaines  paralysies  générales  au  début,  il  serait 
donc  possible  d'observer  tous  les  cas  intermédiaires  entre  une  méningite  syphili- 
tique et  une  paralysie  générale. 

I.\.  Lacunes  de  Désintégration  Cellulaire  dans  un  système  nerveux 
d'Hérédo-syphilitique,  par  MM.  B.arbé  et  LÊvY-VALENsr. 

Uca$  que  nous  avons  l'honneur  de  rapporter  coacerne  une  jeune  fille  de  19  ans,jour- 
i^^re,  qui  entra  au  mois  de  juillet  1907,  à  l'Hùtcl-Dicu,  dans  le  service  do  notre  maître, 
M.  le  professeur  Gilbert  Ballet.  Cette  malade  avait  été  considérée  comme  atteinte  de 
débilité  mentale,  mais  l'attention  fut  attirée  sui*  l'existence  antérieure  de  petits  ictus  pas- 
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sagers  ;  il  n*y  avait  aucon  trouble  des  réflexes  tendineux,  ni  signe  d'Argyll  Robertsoo 
Une  ponelion  lombaire  montra  Texistence  d'une  lymphocytose  légère,  que  l'ou  put  apprr 
cier  exactement,  gr&ce  à  la  méthode  que  Tun  de  nous  a  décrite,  en  collaboration  ave^ 
M.  Nageotte;  il  y  avait  ainsi  une  quantité  de  16  lymphocytes  par  millimètre  cube. 

En  présence  de  ces  résultats,  joints  à  des  antécédents  héréditaires  de  syphilis  prohahlt 
on  institua  le  traitement  antispécîûque  :  mais  quelques  jours  après,  la  malade  eut  ui 
nouvel  ictus,  tellement  brusque  et  foudroyant  qu'elle  succomba  en  quelques  minutes.  .4 
l'autopsie  on  trouva  une  énorme  hémorragie  siégeant  à  la  face  inférieure  du  cerveau,  ki 
vaisseaux  de  lai)ase  étaient  très  altérés  sur  la  plus  grande  partie  de  leur  trajet. 

L'examen  des  différentes  parties  du  névraxe,  pratiqué  paria  méthode  de  van  Gie^oo, 
le  picrocarmin,  et  l'hématoxyline-éosine,  montra  qu'il  ne  s'agissait  ni  macro5copi<]uo- 
ment,  ni  histologiquement  de  paralysie  générale  juvénile  ;  mais  on  notait  en  un  grand 
nombre  de  points  de  petites  cavités  iormant  des  lacunes  de  dimensions  vai'iables  allant 
d'une  tète  d'épingle  à.  celle  d'une  amande.  Ces  lacunes  étaient  irrégulièrement  réparties, 
et  se  rencontraient  aussi  bien  au  niveau  du  lobe  frontal  que  dans  le  cervelet  et  la  protu- 
bérance annulaire.  Ces  lacunes  de  désintégration  cellulaire  étaient  bordées  par  un  feu- 
trage névroglique  assez  épais,  formant  comme  une  sorte  de  tissu  de  sclérose  tout  autour. 
Nous  pensons  qu*il  s'agissait  sans  doute  là  de  foyers  de  destruction  correspondant  &  ct- 
petits  ictus  que  l'on  retrouvait  dans  les  antécédents  de  la  malade  ;  de  plus,  ce  prueossu^ 
parait  avoir  des  analogies  avec  les  cavités  parencéphaliques  que  l'on  observe  souvent 
chez  les  idiots,  et  dont  la  cause  est  également  une  altération  vasculaire. 


X.  Palilaliei  par  M.  Â.  Souques. 

J*ai  eu  roccasion  de  rencontrer  chez  plusieurs  malades  un  trouble  particulier 
de  la  parole  consistant  en  la  répétition  involontaire  et  spontanée,  deux  ou  plu- 
sieurs fois  de  suite,  d'une  même  phrase  ou  d*un  même  mot.  On  pourrait  le  désigner 
par  le  terme  depolilalie  (i)  (de  Tzctki^ff  de  nouveau  ;  XaXia,  langage).  Mes  premiers 
malades  n'ont  pas  été  étudiés  méthodiquement  et  ne  m'ont  laissé  qu'un  simple 
souvenir.  Le  dernier  a  été  étudié  en  détail  :  il  s'agit  d'une  femme  de  59  ans, 
droitière,  qui  fut  frappée  brusquement,  il  y  a  5  ans,  d'un  ictus  apoplectique,  suivi 
d'hémiplégie  gauche.  Lorsqu'elle  eut  repris  entièrement  ses  sens,  une  quinzaine 
de  jours  après,  on  constata,  nous  dit  sa  fille,  avec  l'hémiplégie  gauche,  le  troubie 
da  langage  en  question.  L'hémiplégie  s'améliora  progressivement  et  guérit  à  peu 
près  complètement.  Le  trouble  de  la  parole  spontanée  qui  a  persisté  depuis  lors, 
et  qui  n'existait  pas  auparavant,  sera  nettement  mis  en  évidence  par  les  réponses 
que  fait  la  malade  aux  interrogations  qu'on  lui  adresse,  c'est-à-dire  par  le  dia- 
logue ci-dessous,  noté  textuellement  par  mon  interne,  M.  Harvier  : 

D.  —  Comment  allez-vous,  ce  matin  ? 

R.  —  Ça  va  bien,  ça  va  bien,  ça  va  bien. 

D.  —  Dans  quelle  salle  étes-vous  ? 

R.  —  Helvétius,  Helvélius. 

D.  —  Racontez-nous  ce  que  vous  faites  dans  la  journée. 

R.  —  Je  fais  rien,  je  fais  rien,  je  fais  rien  dans  la  journée.  Je  me  lève  à  6  heures  du 
malin,  je  me  lève  à  6  heures  du  matin  ;  à  6  heures  nous  allons  déjeuner. 

D.  —  Et  puis  ? 

R.  —  Après  nous  allons,  nous  allons,  nous  allons  diner, 

D.  —  Mais,  avant  de  dîner,  que  faites-vous  ? 

R.  —  Je  fais  rien,  je  fais  rien,  je  fais  rien,  absolument  rien. 

D.  —  Que  fait  votre  fils? 

R.  —  Ce  qu'il  lait?  j'en  sais  rien,  j'en  sais  rien. 

(11  est  impossible  de  lui  iaire  raconter  son  histoire,  ni  une  histoire  quelconque  uupeu 
longue.) 

(1)  Par  analogie  avec  Vécholalie  qui  est  la  répétition  des  paroles  de  l'interloculeur  et 
avec  la  palHogie,  figure  de  rhétorique  qui  consiste  à  répéter  le  même  mot. 
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D.  ~  AUez-T0U8  bîeotût  dîner  ? 

R.  —  Je  vais  bientôt  dîner. 

D.  —  Qu'est-ce  que  vous  mangez  ce  soir? 

R.  —  Ce  soir?  je  ne  sais  pas  ce  que  nous  mangeons. 

D  —  Etes-vons  bien  nourrie  ici? 

R,  —  Oh  ici,  nous  sommes  bien  nourris. 

D  —  Avez- vous  bon  appétit? 

R.  —  J'ai  bon  bon  appétit,  j*ai  bon  appétit. 

D.  —  Vous  ne  souffrez  jamais  de  l'estomac? 

R.  —  Je  ne  soufire  jamais  de  Testomac,  jamais,  jamais. 

D.  —  Avez-vous  mal  dans  les  jambes  ? 

R.  —  Moi,  j'ai  mal  dans  les  jambes,  mal  dans  les  jambes  ;  de  cette  jambe-là,  j'ai  eu  une 
phlébite. 

D.  —  Et  dans  les  reins  ? 

R.  —  Dans  les  reins  ?  je  n'ai  jamais  eu  mal,  jamais  eu  mal. 

D— Et  dans  la  tête? 

R.  —  Dé-dé-dé,  dé  dans  la  tête,  je  n'ai  jamais  eu  mal  non  plus. 

D  —  Kn  somme,  vous  êtes  bien  portante  ? 

R.  —  En  somme,  je  suis  bien  portante;  je  suis  jamais  malade,  jamais  malade. 

D.  —  Et  votre  fille,  n'est-elle  pas  malade  ? 

R.  —  Jamais  malade,  jamais  malade,  ni  mon  petit  garçon  non  plus. 

D.  —  Etes-vous  heureuse  d'avoir  deux  enfants  ? 

R.  —Je  suis  heureuse  d'avoir  deux  enfants,  très  heureuse,  très  heureuse. 

D.  -  Surtout,  qa'ils  vous  aiment  bien. 

R.  —  Je  les  aime  bien  tous  les  deux,  je  les  aime  bien. 

D  —  Aimez-vous  votre  gendre  ? 

R  —  J'aime  bien  mon  gendre,  j'aime  bien. 

D.  -  Quel  âge  a-t-il? 

R  —  Je  sais  pas  son  Age.  je  sais  paç  son  âge. 

D.  —  Est-ce  qu'il  est  grand  ? 

R.  —  Il  est  grand,  il  est  grand,  bien  grand,  bien  grand. 

D.  —  Est-ce  qu'il  est  fort? 

R.  —  Il  est  fort,  il  est  fort,  il  est  fort,  bien  fort,  bien  fort. 

D.  —  Est-ce  qu'il  vient  vous  voir  ? 

R.  ~  U  vient  me  voir  très  souvent  et  mon  petit  garçon  aussi. 

D.  —  Et  votre  fille,  est-ce  qu'elle  vient  vous  voir  ? 

R.  —  Mb  fille  vient  quelquefois  aussi. 

D  —  Tous  les  combien  vient-elle  vous  voir? 

R  —  Tons  les  trois  mois,  tous  les  trois  mois.  Elle  vient  pas  souvent  à  cause  que  la 
clienlèle... 

0  -  Qu'est-ce  qu'elle  fait  votre  fille? 

R  ~  Ma  fille,  elle  est  couturière. 

D.  —  A-t-elle  beaucoup  d'ouvrage  ? 

R.  ~  Elle  n'a  pas  beaucoup  d'ouvrage  en  ce  moment-ci. 

fi  —  Aimez-vous  mieux  votre  garçon  que  votre  fille  ? 

R.  —  J'aime  mieux  mon  garçon  que  ma  fille,  j'aime  mieux. 

D— Pourquoi? 

^  —  Parce  que  je  l'aime  mieux,  j'aime  mieux  mqn  garçon  que  ma  fiUe, 

D.  —  Qu'est-ce  que  c'est  que  ça  (un  mouchoir)  ? 

R-  ~  Un  mouchoir,  un  mouchoir. 

I).  -  Et  ça  (du  tabac)? 

R.  —  Du  tabac,  du  tabac. 

fi.  "  Et  ça  (des  aHumettes)  ? 

R.  —  Des  allumettes,  des  allumettes. 

fi.  -  Et  ça  (une  lettre)  ? 

R.  —  Une  lettre. 

fi— -  Et  ça  (un  porte-plume)  ? 

R.  —  Un  porte-plume. 

fi  —  Et  ça  (vingt  francs)? 

R  —  Tmgt  francs,  vingt  û-ancs. 

fi.  -  Et  ça  (un  caniO  ?  . 

R.  —  Un  crayon,  un  crayon,  un  crayon. 
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Cette  répétition  de  la  parole  spontanée  se  retrouve,  mais  moins  fréquemment,  dans  I 
parole  répétée.  Exemples  : 

D.  —  Bonjour,  monsieur. 

R.  —  Bonjour,  monsieur. 

D.  —  Il  commence  à  faire  nuit. 

R.  —  Il  commence  à  faire  nuit,  à  faire  nuit. 

D.  —  Je  m'appelle  Mme  M. 

R.  —  Je  m'appelle  Mme  M. 

D.  —  Je  vais  bientôt  aller  dîner. 

R.  —  Je  vais  bientôt  aller  dîner 

D.  —  J*aime  bien  mon  garçon. 

R.  —  J'aime  bien  mon  garçon  et  ma  fille. 

D.  —  C'est  demain  dimanche. 

R.  —  C'est  demain  dimanche. 

D.  —  Je  n'irai  pas  me  promener. 

R.  —  Je  n'irai  pas  me  promener,  je  n'irai  pas ...  me  promener. 

D.  —  J'aime  mieux  rester  auprès  de  mon  lit. 

R.  —  J'aime  mieux  rester  auprès  de  mon  lit. 

D.  ^  Je  me  plais  beaucoup  à  l'hospice  d'Ivry. 

R.  —  Je  me  plais  beaucoup  à  l'hospice  d'Ivry,  je  me  plais  beaucoup  à  l'hospice  d'Ivry. 

D.  —  Je  voudrais  bien  parler  comme  tout  le  monde. 

R.  —  Je  voudrais  bien  parler  comme  tout  le  monde,  je  voudrais  bien  parler  comm^ 
tout  le  monde,  je  voudrais  bien  parler  comme  tout  le  monde. 

Dans  la  lecture  à  haute  voix  on  ne  retrouve  pas  cette  répétition.  Tantôt  cette 
lecture  est  correcte,  tantôt  elle  est  incorrecte;  mais  ici  Tincorrection,  qai  tient  à 
rafTaiblissement  intellectuel,  ne  se  traduit  pas  par  ces  redites. 

La  palilalie  ne  survient  pas  quand  la  malade  récite  des  choses  qu'elle  sait  par 
cœur  :  une  prière  (Notre  Père),  une  chanson  (le  roi  Dagobert,  au  clair  de  la 
lune),  sont  récitées  très  correctement. 

Quand  on  parle  tout  haut  à  côté  d'elle,  elle  ne  fait  pas  l'écho.  Si  on  lui  parle 
à  elle,  et  si  elle  prête  attention,  il  arrive  quelquefois  qu'elle  a  un  peu  d'écholaife, 
mais  ce  phénomène  est  rare. 

L'écriture  présente  très  exceptionnellement  une  répétition  des  mots.  Elle  est 
incorrecte  comme  celle  d'une  femme  qui  sait  à  peine  écrire  et  qui  présente  un 
certain  état  démentiel. 

Il  n'y  a  ni  aphasie  ni  anarthrie  ou  dysarthrie,  ni  bégaiement  d'aucune 
espèce.  Mais  il  existe  une  diminution  considérable  des  facultés  intellectuelle.«  : 
mémoire,  activité,  affectivité,  etc.  C'est  une  diminution  simple,  sans  délire. 

Ce  phénomène  palilalique  apparaît,  somme  toute,  comme  un  trouble  delà 
parole,  tout  voisin  de  l'écholalie  (avec  laquelle  il  peut  coexister  mais  dont  il  reste 
distinct)  et  en  rapport  avec  un  affaiblissement  de  l'intelligence,  rapport  dont  il 
est  difficile  de  préciser  la  nature. 

M.  Henry  Meige.  —  Le  trouble  du  langage  dont  M.  Souques  vient  de  donner 
une  excellente  description  a  été  signalé  par  M.  Brissaud  sous  le  nom  ô!avio- 
écholalie;  il  s'observe,  en  effet,  assez  fréqueounent,  à  la  suite  d'un  iclus,  chez 
des  sujets  qui  présentent  un  certain  état  démentiel. 

M.  Ernest  Dupré.  ^  Ces  répétitions  ne  sont  en  somme  que  des  sorte  de  sté* 
réotypies  du  langage.  On  les  observe  non  seulement  chez  les  déments  et  les 
sujets  psychiquement  affaiblis,  mais  on  en  retrouve  fréquemment  l'analogue 
dans  certaines  habitudes  de  langage  chez  des  individus  de  tout  âge  et  de 
toute  condition. 
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XI.  Sur  nne  forme  Apnéique  de  la  Grise  Bulbaire  des  Tabétiques,  par 

MM.  Georges  Guillain  et  Laroche. 

Nous  aTons  eu  roccasion  d'observer  chez  un  tabétique  une  variété  très 
spéciale  d'accidents  respiratoires  qui  nous  a  paru  mériter  d'être  rapportée.  Chez 
notre  malade  une  crise  bulbaire,  ayant  duré  environ  six  heures,  s'est  caracté- 
risée non  par  de  la  dyspnée,  de  la  poljpnée  ou  du  spasme  glottique,mai8  par  un 
ralentissement  très  grand  de9  mouvements  respiratoires,  une  apnée  presque 
complète.  Cette  apnée  fut  telle  que.  pendant  plusieurs  heures,  il  a  été  néces- 
saire de  pratiquer  des  excitations  artificielles  pour  déterminer  les  mouvements 
respiratoires  ;  si  ces  excitations  artificielles  n'étaient  pas  poursuivies  le  malade 
se  cjanosait,  tombait  dans  un  état  subcomateux,  et,  sans  nul  doute,  il  serait 
mort.  Un  tel  tableau  clinique  dilTère  de  celui  des  crises  bulbaires  ou  des  crises 
larjngées  décrites  par  les  auteurs  chez  les  tabétiques. 

Notre  milade,  âgé  de  39  ans,  était  atteint  de  tabès  depuis  dix  années;  il  présentait  de 
cette  miladie  la  symptomatologie  la  plus  nette  :  douleurs  fulgurantes  et  en  ceinture, 
aboIitioQ  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs,  troubles  vôsicauz,  paralysies 
oculaires,  signe  d'Argyll-fiobertson,  etc.  ;  il  avait  eu  de  l'ataxie  ;  une  amyotrophie  diffuse 
et  accentaée  fut  la  cause  de  la  station  permanente  au  lit.  Cet  homme  présentait  aussi 
une  hémiatrophie  du  voile  du  palais  à  gauche  et  une  parésie  de  la  corde  vocale  de  ce 
même  côté,  ce  qui  démontrait  des  lésions  du  système  vago-spinal.  Nous  observions  depuis 
plusieurs  semaines  ce  malade  à  l'hôpital  Laennec  quand,  un  certain  jour  (janvier  1907),  il 
eut  des  douleurs  extrêmement  violentes  dans  les  membres  inférieurs,  les  membres  supé- 
rieurs et  la  face;  ces  douleurs  durèrent  24  heures.  Le  lendemain  matin,  vers  8  heures,  il 
commence  &  respirer  avec  lenteur,  sans  que  toutefois  on  constate  de  tirage,  de  cornage, 
de  spasme  glottique.  A  9  heures,  il  eut  une  crise  de  hoquet  pendant  quelques  minutes, 
puis  les  respirations  deviennent  de  plus  en  plus  rares;  on  en  compte  deux,  trois  ou 
quatre  par  minute,  la  face  se  cyanose,  l'intelligence  est  obnubilée,  on  a  Timpression  que 
cet  homme  va  mourir  k  très  brève  échéance.  Alors  nous  avons  cherché  à  provoquer 
artificieUement  le  rôflexe  respiratoire  et  nous  avons  constaté  que,  soit  par  excitation  de 
la  muqueuse  nasale,  soit  par  excitation  de  la  muqueuse  pharyngée,  soit  par  brûlure  de 
I&  région  ëpigastrique,  on  pouvait  déterminer  une  inspiration  profonde.  Si  Ton  cessait 
ces  excitations  artificielles,  la  cyanose  augmentait  et  l'état  asphyxique  devenait  de  plus 
en  plus  apparent.  Le  malade  serait  certainement  mort  si  l'on  n'avait  continué  à  provo- 
quer les  réflexes  respiratoires  qui  normalement  ne  semblaient  plus  capables  de  se  pro- 
duire. Durant  cette  crise,  le  pouls  continua  à  battre,  mais  il  y  avait  de  la  tachycardie 
^  à  iOO  pulsations)  avec  diminution  de  la  tension  artérielle. 

La  crise  dura  6  heures,  depuis  8  heures  du  matin  jusqu'à  2  heures  de  l'après-midi. 
Pendant  ces  6  heures  on  fut  obligé  de  faire  artificiellement  respirer  le  malade.  Vers 
i  heures,  les  mouvements  respiratoires  spontanés  devinrent  d'abord  plus  fréquents, 
pais  reprirent  leur  rythme  normal,  l'obnubilation  psychique  disparut  peu  à  peu  ;  il  ne 
snbtista  de  cette  crise  qu'une  grande  fatigue. 

Somme  toute^  chez  cet  homme,  une  crise  spéciale  ayant  duré  6  heures  s'est 
caractérisée  par  une  diminution  très  grande  des  respirations  par  une  apnée 
presque  absolue  ;  les  inspirations  se  produisaient  seulement  lorsqu'on  les  pro- 
voquait par  une  excitation  artificielle. 

Cette  crise  que  nous  proposons  d'appeler  la  formé  apniiquê  de  la  crise  bulbaire 
itt  Uibitiqnei  diffère  tout  à  fait  du  vertige  laryngé,  des  spasmes  glottiques,  des 
crises  respiratoires  habitaellement  observées  chez  les  tabétiques.  Nous  ajoute- 
rons aassi  que  Tapnée  de  notre  malade  n'était  nullement  en  rapport  avec  le 
rjtbme  de  Cheyne-Stokes  de  l'urémie. 

Notre  malade  nous  semble  avoir  eu  une  parésie  transitoire  des  pneumogas- 
triques. Nous  serions  tenté  de  rapprocher  de  notre  observation  l'histoire  d'une 
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malade  observée  par  M.  Egger  dans  le  service  de  M.  Dejerine  (Max  Egger.  Para- 
lysie bilatérale  du  pneumogastrique  pulmonaire  chez  une  ataxique  des  quatre 
membres.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  séance  du  5  février  1903,  in  Rer^if 
Neurologique,  1903,  p.  231).  M.  Egger  a  constaté  chez  cette  malade  un  ralentis- 
sement très  grand  des  respirations  (4  à  6  par  minute)  avec  tachycardie,  et 
attribue  cette  sjmptomatoiogie  à  une  paralj^sie  bilatérale  du  pneumogastrique 
pulmonaire.  Le  cas  de  M.  Egger  diffère  du  nôtre  en  ce  que,  chez  sa  malade,  les 
symptômes  étaient  permanents  et  ne  semblaient  pas  avoir  de  gravité  ;  au  cod- 
traire,  chez  notre  tabétique,  la  parésie  vraisemblable  des  pneumogastriques  fa'. 
transitoire  et  le  pronostic  tout  à  fait  sérieux. 

Si  la  pathogénie  des  symptômes  observés  chez  notre  malade  est  discutable,  il 
nous  a  paru  cependant  qu'au  point  de  vue  clinique  il  y  avait  lieu  de  décrire 
une  forme  apnéique  de  la  crise  bulbaire  tabétique. 

Il  nous  parait  utile  aussi  d'insister  sur  ce  fait  que  la  respiration  artificielle 
ou  du  moins  le  rappel  artificiel  du  réflexe  respiratoire  spontanément  déficient 
permet  d  attendre  la  fin  de  la  crise.  Cette  thérapeutique  seule  est  capable  d'em- 
pêcher la  mort  du  malade  qui,  dans  des  cas  semblables,  parait  être  certaine. 
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DISCUSSION  SUR  L'HYSTÉRIE 

r 

Etaient  présents  à  cette  séance  les  membres  titulaires  et  honoraires  sui« 
Tants  : 

MM.  AcHARD,  Babinski,  Gilbert-Ballbt,  Bauer,  Brissaud^  Claude,  Grouzon, 
Mme  Dejerine,  M.  Dejbrine,  Dufour,  Dcpré,  Enriquez,  Gasne,  Guillain,  Hal- 
LI05,  HuKT,  Klippkl,  Laignel-Layastinb,  Lamy,  Lejonne,  Léri,  Pierre  Marie, 
de  ^Iassart,  Henry  Meige,  IUyuoiid,  Rochon-Duvigneaud,  Roussy,  Sicard, 
Souques,  Thomas. 

Assistaient  également  à  la  séance  : 

M.  PiTBEs  (de  Bordeaux),  membre  correspondant  national. 
M.  Cmcq  (de  Bruxelles),  membre  correspondant  étranger. 

Programme  dé  Discassion. 

M.  Ebxest  Dcpré.  —  La  Société  de  Neurologie  de  Paris,  dans  sa  séance  du 
5  décembre  4901,  sur  la  proposition  de  M.  Pierre  Marie,  m'a  fait  Thonneur  de 
ine  désigner  pour  présenter  dans  un  rapport  l'état  actuel  de  la  question  de 
l'Hvslérie. 

Ce  rapport  aTait  pour  but  de  préparer  et  d'ordonner  la  discassion  de  ce 
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problème  et  de  nous  permettre  d'arriver  à  formuler  une  définition  de  rbT§. 
térie. 

Notre  collègue^  M.  Babinski,  avait  eu  le  mérite  d'aborder  ici  le  premier  cette 
discussion.  Le  7  novembre  1901,  il  a  proposé  de  Thystérie  une  définition  qaè 
vous  connaissez  tous,  et  qui  a  suscité  dans  le  monde  médical  un  vif  mouve- 
ment d'intérêt  et  de  critique. 

Je  crois  qu'il  ne  s'est  jamais  écoulé  autant  d'années  entre  le  choix  dune 
question  et  l'apparition  d'un  rapport. 

Mais  je  crois  aussi  que  peu  de  rapporteurs  se  sont  trouvés  en  présence  de 
l'exposé  d'un  problème  aussi  vaste,  aussi  complexe,  intéressant  en  somme  toat 
le  domaine  de  la  Neurologie  et  de  la  Psychiatrie. 

L'initiative  de  M.  Babinski  a  été  tellement  féconde  que,  si  je  me  reporte  à 
l'époque  où  j'aurais  dû  faire  mon  rapport,  c'est-à-dire  à  six  ans  en  arriére, 
j'eusse  été  complètement  incapable  de  vous  présenter  sur  la  question  les  élé- 
ments de  critique  que  nous  ont  fournis  pour  la  discussion  de  l'hystérie  les  tra- 
vaux de  ces  dernières  années. 

En  se  bornant  à  passer  en  revue  les  seuls  documents  publiés  dans  les  comptes 
rendus  de  notre  Société  depuis  1901,  on  constate  que  les  différents  points  du 
problème  ont  été  ici  même  abordés  et  discutés. 

C'est  ainsi  qu'ont  été  successivement  étudiés  les  rapports  avec  rhystérie  des 
troubles  de  la  nutrition,  des  sécrétions,  delà  réflectivité,  des  réactions  oculaires, 
des  affections  nerveuses  organiques,  des  phénomènes  émotifs,  de  la  simulation 
et  des  accidents  do  travail. 

En  outre,  la  question  de  l'hystérie  a  été  l'objet  de  rapports,  de  discussions, 
et  de  communications  dans  les  deux  plus  récents  Congrès  neuro-psychiatriques, 
le  Congrès  français  de  Genève-Lausanne,  et  le  Congrès  international  d'Ams- 
terdam (août  et  septembre  1907). 

11  résulte  de  ce  vaste  mouvement  de  critique  et  de  re vision  un  véritable  chan- 
gement dans  l'orientation  des  idées,  dans  les  procédés  d'étude  et  enfin  dans  le 
mode  de  conception  de  l'hystérie.  Tout  esprit  logique  et  curieux  éprouve  actuel- 
lement le  besoin  de  se  préciser  à  lui-même,  et  de  chercher  à  définir  ce  qu'il 
conçoit  sous  le  vocable  d'hyitérie. 

Ce  mot  d'hystérie,  vous  n'attendez  pas  de  moi  que  j'en  expose  id  l'his- 
toire étymologique  et  doctrinale. 

Sans  aucune  prétention  historique  ou  philosophique,  nous  sommes  réunis 
aujourd'hui  uniquement  pour  faire  oeuvre  pratique.  Nous  devons  aboatir  à 
déterminer  le  sens  d'un  mot,  actuellement  source  de  confusion  et  d'erreurs,  — 
mésentente  d'autant  plus  dangereuse  que  le  terme  d'hystérie  est  d'an  emploi 
courant  dans  l'exposé  et  la  discussion  des  problèmes  de  médecine  légale  si  mul- 
tiples et  si  difficiles  que  soulève  la  loi  des  accidents  du  travail. 

Pour  arriver  à  ce  résultat,  je  n'ai  pas  un  instant  envisagé  la  possibilité 
d'éclairer  le  problème  par  un  travail  personnel,  et  j'ai  pensé  que  le  meilleur 
moyen  était  de  mettre  en  commun  les  efforts  de  tous  les  membres  de  la  Société 
et  de  faire  appel  à  l'expérience  de  chacun  d'eux. 

Dans  ce  dessein,  pour  orienter  et  ordonner  le  débat,  nous  avons  cru  deroir 
sérier  les  questions. 

Le  plan  que  nous  avons  adopté  peut  soulever  des  objections;  mais  il  fallfti^ 
un  plan.  Et  ce  plan,  quels  que  puissent  être  ses  défauts,  aura  du  moins  les 
avantages  d'amorcer  et  de  jalonner  la  discussion  collective  qui  va  s'ouvrir. 

11  nous  a  paru  légitime  de  prendre  comme  point  de  départ  le  caractère  dis- 


SÉANCE   DU  9  AVRIL   4908  115 

tiDcUf  des  troubles  hystériques  que  M.  Babinski  a  proposé  en  4901.  Mais  nous 
nous  sommes  systématiquement  abstenu  de  nous  prononcer  sur  la  signification 
et  l'importance  de  ce  caractère  ;  c'est  précisément  ce  qu'il  s'agit  de  discuter  ici. 
Et  même  auparavant,  nous  vous  demandons  de  commencer  par  envisager  sim- 
plement l'existence  de  certains  faits  d'observation,  sans  rien  préjuger  des  états 
morbides  auxquels  on  peut  les  rattacher. 

Notre  plan  est  conçu  sous  la  forme  d'un  questionnaire  dont  tous  avez  dû 
prendre  connaissance. 

Pour  éviter  les  écarts  et  les  longueurs  dans  un  débat  déjà  si  complexe  et  si 
touffu,  nous  vous  demandons  encore  de  vouloir  bien  répondre  aux  questions  suc- 
cessiTes,  en  limitant  votre  argumentation  &  chacune  d'elles. 

Bien  entendu,  les  points  du  problème  qui  ne  figurent  pas  dans  le  question- 
naire seront  disentés  ensuite,  lorsque  sera  terminée  cette  étude  préliminaire, 
mais  à  notre  avis  essentielle. 


QUESTIONNAIRE 


1  Dans  l'ensemble  des  phénomènes  rattachés  à  l'hystérie,  n'existe-t-il  pas  un 
groupe  spécial  de  troubles  qui  puissent  être  exactement  reproduits  par  la  sug- 
gestion et  qui  puissent  disparaître  sous  l'influence  de  la  seule  suggestion  ou  per- 
suasion? 

En  particulier  :  certaines  variétés  de  eriies  eonvùlsives,  de  paralystei,  de  coii- 
tnOuret,  d'aneithéiies,  d'hyperetthêiiei,  de  troubles  dei  iens,  de  troubles  du  lan- 
gofc,  etc.,  ainsi  que  certains  trovhUs  respiratoires f  digestifs,  etc. 

N.  B.  —  La  question  de  savoir  si  les  troubles  de  ce  groupe  peuvent  se  re- 
trouver dans  d'aatres  états  morbides  sera  discutée  au  paragraphe  6. 

2*  Si  l'on  admet  Teiistence  d'un  groupe  de  troubles  caractérisés  comme  il  est 
dit  ci-dessus,  n'e«t-il  pas  légitime  et  nécessaire  de  lui  donner  un  nom  ?  — 
Et  lequel?  —  Le  terme  de  pithiatisme  ayant  été  proposé,  convient-il  de  le 
conserver? 

3  A.  —  Ce  qu'on  a  appelé  stigmates  hystériques  (hémianesthésie.  sensitivo- 
sensorielle,  rétrécissement  du  champ  visuel,  polyopie  monoculaire,  dyschroma- 
topsie,  abolition  du  réflexe  pharyngé,  zones  hystérogènes,  etc.),  n'est-il  pas  le 
résultat  d'une  suggestion  inconsciente  le  plus  souvent  d'origine  médicale? 

^-  —  Y  a-t-il  lieu  d'admettre  que,  parfois,  la  suggestion  ne  joue  aucun  rôle 
dans  la  genèse  de  ces  stigmates,  et  qu'ils  peuvent  se  développer  spontanément 
âouB  une  influence  encore  inconnue? 

4'  La  suggestion  ou  la  persuasion  ont-elles  une  action  : 
a)  Sur  les  réfUxês  tendineux  ? 
^  Sur  les  réflexeê  cutanés? 
c)  Sur  les  rifUxês  pupillairesf 
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d)  Sur  les  fonctions  eirculatoirei  et  trophiques  (dermographisme,  urticaire, 
œdèmes,  éruptions,  hémorragies,  ulcères,  gangrène)  ? 

e)  Sur  les  fonctions  sécrétoires  (urine,  sueur,  salive)?; 

f)  Sur  la  température  (fièvre)  ? 

5*  En  admettant  que  la  suggestion  ou  la  persuasion  n'aient  pas  d'action  sur 
les  phénomènes  désignés  ci-dessus»  existe-t-il  quelque  lien  entre  ces  phénomèQes 
et  les  troubles  désignés  au  paragraphe  1,  —  provisoirement  qualifiés  de  pitkia- 
tiquesf 

Ce  lien,  s'il  existe,  est-il  un  lien  de  causalité,  d'interdépendance,  d'associa* 
tion,  ou  de  simple  coïncidence? 

6*  N'existe-t-il  pas  en  dehors  de  ce  qu'on  a  appelé  Hystérie,  des  états  morbidei 
au  cours  desquels  on  observe  des  troubles  qui  présentent  les  caractères  indiqués 
au  paragraphe  1 ,  c'est-à-dire  qui  puissent  être  exactement  reproduits  par  la 
suggestion  et  qui  puissent  disparaître  sous  l'influence  de  la  seule  suggestion  ou 
persuasion  ? 

7»  L'émotion  pouvant  jouer  un  rôle  dans  la  genèse  -de  la  plupart  des  troubles 
nerveux,  quel  est  le  rôle  respectif  de  l'émotion  d'une  part,  de  la  suggestion 
d'autre  part,  dans  la  pathogénie  de  ces  troubles? 

8*  Comme  conclusion  : 

Faut-il  conserver  le  mot  d*hystérie  ? 
Si  oui,  à  quels  troubles  faut-il  l'appliquer? 

Faut-il  le  réserver  seulement  aux  phénomènes  désignés  au  paragraphe  1  ?  — 
Ou  rappliquer  à  d'autres  phénomènes  encore? 


M.  Raymond  demande  la  parole  pour  présenter  une  malade  à  la  Société. 

Je  demande  à  la  Société  la  permission  de  lui  présenter  une  malade  dont  le 
cas  me  parait  intéressant;  il  pourra  servir  de  préface  à  la  discussion  qui  s  ouTie 
aujourd'hui.  11  s'agit  d'une  contracture  hystérique  indéniable,  survenue  chez  une 
jeune  femme  de  21  ans  que  j'ai  présentée  aux  auditeurs  de  mon  cours,  dans  la 
leçon  de  vendredi  dernier;  je  la  place  sous  vos  yeux.  La  malade  a  été  vue  par 
notre  collègue,  M.  Babinski,  qui  a  bien  voulu,  sur  ma  demande,  venir  l'exami- 
ner dans  le  service. 

Cette  malade,  femme  d'un  instituteur  de  province,  est  la  petite-fille  d'un 
grand-père  alcoolique  et  la  fille  d'une  mère  ayant  fréquemment  des  crises  de 
nerfs.  Dans  son  passé  personnel,  il  n'y  a  rien  absolument  à  noter;  sa  vie  sest 
écoulée  très  calme,  sans  soucis,  sans  préoccupations,  sans  histoire  quelconque. 
Elle  s'est  mariée  au  mois  d'août  dernier,  avec  un  homme  qu'elle  aimait  beau- 
coup. Son  mariage  a  bien  été  l'occasion  de  quelques  tiraillements  avec  sa  fa- 
mille ;  mais,  en  fin  de  compte,  elle  n'eut  pas  énormément  de  peine  &  obtenir  le 
consentement  de  ses  parents.  Les  jours  qui  suivirent  le  mariage,  elle  partit  avec 
son  mari,  au  bord  de  la  mer,  pour  passer  sa  lune  de  miel  et  elle. y  fut  parfaite- 
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ment  heureuse.  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  c'est  qu'étant  en  villégiature,  dans  les 
conditions  que  je  viens  d'indiquer,  elle  a  vu,  dans  ce  coin  perdu  de  la  Norman- 
die, des  infirmes,  bossus,  tordus,  quelques-uns  hémiplégiques*  Cette  vue,  d'ail- 
leurs, ne  paraît  pas  l'avoir  autrement  troublée  et  son  sommeil  est  resté  fort 
calme.  Les  classes  rouvrant  au  commencement  d'octobre,  elle  revint  dans  son 
pajs,  avec  son  mari  et  elle  continua  à  mener  la  même  vie,  exempte  de  soucis. 
Au  commencement  du  mois  de  décembre  1907,  sans  cause  apparente,  un  matin, 
elle  se  réveilla  avec  une  douleur,  pas  très  vive,  dans  le  bras  gauche  ;  peut-être 
&\ait-elle  dormi  le  bras  étendu  au-dessus  de  sa  tête,  comme  celalui  arrivait  sou- 
vent, mais  elle  n*en  est  pas  certaine.  Quoi  qu'il  en  soit,  en  se  levant,  le  médius 
et  l'annulaire  de  la  main  gauche  se  courbèrent  dans  la  paume  de  la  main  et 
restèrent  en  cette  situation  malgré  la  volonté  de  la  malade,  malgré  tous  les  ef- 
forts qu'elle  fit  pour  les  relever.  Au  bout  de  quelques  jours,  ce  fut  le  tour  de  la 
main  qui  se  mit  en  flexion  forcée  sur  l'avant-bras  ;  puis,  rapidement,  l'avant- 
bras  se  contractura  à  son  tour  sur  le  bras,  de  façon  que  les  deux  faces  anté- 
rieures des  segments  ainsi  fléchis  arrivèrent  presque  en  contact  ;  bientôt  le  pour- 
tour de  l'épaule  s'est  immobilisé  et  le  membre,  en  entier,  fut  reporté  en  arrière. 
Toutes  ces  contractures  furent  rapidement  portées  au  maximum,  tour  à  tour,  le 
petit  doigt  et  l'index,  qui  jusqu'alors  étaient  restés  libres  de  leurs  mouvements, 
se  contracture rent  et  s'infléchirent  dans  la  paume  de  la  main.  Pendant  toute 
cette  éTolation,  rien  de  particulier  ne  survint  dans  la  santé  générale. 

Un  mois  plus  tard,  les  premiers  jours  de  janvier  1908,  le  pied  gauche  devint 
douloureux  et  se  plaça  en  extension  forcée  ;  au  début,  les  contractures  n'étaient 
que  passagères  ;  bientôt,  elles  existèrent  à  l'état  permanent.  Puis  elles  gagnèrent 
progressivement  les  muscles  de  la  jambe  et,  au  bout  de  quinze  jours,  ceux  de  la 
cuisse.  A  cette  époque,  la  malade  a  été  examinée  successivement  par  un  médecin 
du  pajs  et  par  un  consultant  venu  de  Caeû.  Ces  praticiens  ont  essayé  en  vain  de 
IbTpnotiser  ;  par  contre,  ils  ont  pu  faire  disparaître  les  contractures  par  la  chlo- 
roformisation,  mais  l'effet  du  chloroforme  terminé,  les  raideurs  musculaires  se 
reproduisirent  de  suite.  Ce  que  voyant,  la  malade  demanda  à  être  admise  à  la 
Salpétrière,  ce  que  je  me  suis  empressé  de  faire. 

Le  lendemain  de  son  arrivée  —  27  mars  —  nous  l'avons  .trouvée  dans  la 
situation  suivante  :  santé  générale  bonne  ;  appétit  conservé  ;  sommeil  suffisant, 
Kssez  réparateur,  grAce  à  30  grammes  de  sirop  de  codéine  qu'elle  prenait  tous 
les  soirs  depuis  quelque  temps  et  que  l'on  a  continué  à  lui  donner  dans  le  ser- 
vice. Intelligence  normale;  pas  de  désirs  apparents  de  se  rendre  intéressante  ou 
de  se  faire  plaindre.  La  malade  est  absolument  immobilisée  dans  son  lit  par  une 
hmx-tnntraeturê  gauche  ;  cette  hémi-contracture  occupe  certains  muscles  de  la 
face,  à  gauche,  tous  les  muscles  du  membre  supérieur  gauche  ainsi  que  tous 
ceux  du  membre  inférieur  du  même  côté  ;  par  contre,  les  muscles  du  tronc  sont 
indemnes;  la  malade  peut,  k  volonté,  fléchir  ou  étendre  âon  buste;  elle  peut  égale- 
ment l'incliner  à  droite  et  À  gauche  ou  bien  lui  faire  subir  un  mouvement  de  tor- 
sion sur  elle-même. 

Les  muscles  de  la  face,  légèrement  contractés  à  gauche,  sont  ceux  innervés 
par  le  facial  inférieur  ;  la  lèvre  supérieure  est  un  peu  relevée  ;  de  même  la  com- 
missure labiale  de  ce  côté  ;  le  sillon  naso-labial  et  les  autres  plis  du  visage  sont 
également  plus  accentués.  Tous  ces  phénomènes  sont  surtout  apparents  lorsque 
la  malade  rit  ou  ouvre  la  bouche  ;  on  sent  très  bien  la  raideur  musculaire  en  in- 
troduisant le  doigt  h  la  face  interne  de  la  joue  gauche. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  collé  contre  le  tronc,  le  poignet  violemment 
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fléchi  sar  Fayant-bras,  TaTant-bras  sur  le  bras  ;  l'épaule  complètement  immobi- 
lisée est  reportée  en  arrière.  La  contracture  des  doigts  est  si  intense  que  les  on- 
gles pénètrent  dans  la  peau  de  la  paume  de  la  main  ;  la  malade  a  eu  toutes  les 
peines  du  monde  pour  introduire  de  l'ouate,  n'empêchant  qu'en  partie  la  déchi- 
rure du  derme.  Cette  contracture,  on  peut  le  dire,  est  presque  inviolable.  Le  vo- 
lume des  muscles  contractures  est  normal  ;  de  même,  leur  longueur  ;  par  contre, 
ils  ont  acquis  une  telle  dureté  qu'on  les  dirait  en  marbre.  Aucun  mouTement  de 
détail  des  diverses  parties  de  ce  membre,  n'est  possible,  par  suite  de  la  dimi* 
nution,  presque  totale,  de  l'élasticité  des  muscles,  excepté  pourtant  ponr  Teiten* 
sion  du  bras  sur  l'ayant-bras  que  l'on  arrive  à  effectuer,  mais  dans  des  limites 
assez  restreintes  et  avec  peine.  Vu  Ténormité  de  la  contracture,  on  ne  peut 
mettre  en  éTidence  un  réflexe  tendineux  quelconque  ;  les  réflexes  cutanés  sont 
normaux. 

Au  membre  inférieur  gauche,  la  contracture  est  tout  aussi  intense  au  pied  qui 
est  en  extension  forcée  sur  la  jambe  et,  pour  ainsi  dire,  sur  la  même  ligne  que 
cette  dernière;  le  gros  orteil  est  subluxé.  Il  en  est  de  même  pour  les  muscles  de 
la  jambe.  Par  contre,  les  muscles  de  la  cuisse  sont  un  peu  moins  contractorés, 
du  moins  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  de  ce  segment  sur  le  bassin,  caria 
malade  peut,  par  moment,  effectuer  de  petits  mouvements  de  flexion  et  d'exten- 
sion. Donc  la  contracture  frappe  tous  les  muscles  des  membres  d'une  façon 
égale  ;  elle  atteint  des  associations  fonctionnelles  et  ce  sont  les  groupements 
musculaires  les  plus  pnissalits,  de  par  leur  volume,  leur  longueur,  etc...  qui  dé- 
terminent des  attitudes  variées  suivant  les  régions. 

L' hémi-contracture  gauche,  dont  je  viens  de  rappeler  les  principaux  caractères 
cliniques,  n'est  accompagnée  d'aucune  espèce  de  troubles  objectifs  de  la  sensi- 
bilité. H  n'y  a  pas,  dans  les  muscles  contractures,  de  douleurs  spontanées; 
mais  si  on  vient  à  imprimer  à  n'importe  quel  segment  du  membre  un  mouvement 
quelconque,  si  minime  qu'il  soit,  la  malade  souffre  vivement  dans  les  muscles 
mis  en  mouvement  et  la  contracture  s'exagère  encore  davtintage. 

Ce  n'est  pas  tout  :  l'hémi-contracture  gauche  se  double  d'autres  symptômes 
très  importants.  En  comparant  le  volume  de  la  main  gauche  k  celui  de  la  main 
droite,  il  est  facile  de  voir  que,  sur  le  dos  de  cette  main,  ainsi  que  sur  la  face 
postérieure  des  doigts,  la  peau  est  assez  notablement  épaissie  ;  elle  est  mollasse, 
plus  élastique,  comme  imbibée  ;  pourtant,  en  pressant,  même  très  vivement,  on 
ne  détermine  pas  de  godets  ;  on  dirait  une  main  légèrement  succulente  pour 
employer  une  expression  à  la  mode.  De  plus,  elle  est  notablement  plus  rouge 
que  celle  du  côté  opposé  ;  la  circulation  capillaire  semble  y  être  plus  actiTe. 
D'ailleurs,  l'activité  plus  grande  des  combustions  se  juge  par  une  élévation 
notable  de  température.  Le  30  mars  1908,  à  10  heures  du  matin,  chez  cette 
femme  dont  la  température  vaginale  était  normale,  on  notait,  sur  le  dos  de  l^ 
main  gauche,  34*  centigrades  ;  à  la  région  correspondante  de  la  main  droite, 
28»  centigrades  seulement,  soit  6»  centigrades  de  différence;  entre  le  médius 
et  l'annulaire  gauche,  36*5  ;  entre  les  mêmes  doigts  correspondants,  à  droite» 
32«  centigrades,  soit  4»5  centigrades  de  moins  ;  au  pli  du  coude,  la  différence 
entre  les  deux  côtés  était  de  3''5  centigrades,  en  faveur  du  côté  gauche;  au 
creux  axillaire,  il  y  avait  2»5  en  plus  de  ce  côté  ;  à  la  face,  on  trouvait  36"  * 
gauche,  34«8  à  droite  ;  au  tronc,  sous  les  seins,  36<>8  à  gauche,  35*  à  droite; 
sur  le  ventre  35*5  à  gauche,  35*  à  droite  ;  au  pli  de  l'aine,  37*  à  gauche,  35'5  & 
droite  ;  au  creux  poplité  33*8  à  gauche,  33*7  h  droite  ;  entre  le  gros  orteil  et  le 
deuxième  orteil,  à  gauche  33*7,  à  droite  32*9.  Donc,  d'une  façon  générale,  la  plu^ 
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grande  différence  de  température  existe  au  niveau  de  rextrémité  du  membre 
supérieur,  face  dorsale  de  la  main,  au  niveau  de  la  face,  ainsi  qu'à  la  racine  de 
rextrémité  inférieure  ;  au  contraire,  sur  le  tronc  et  les  régions  distales  du 
membre  inférieur,  il  y  a  peu  de  différence  dans  les  températures  relevées.  Il 
importe  encore  de  faire  remarquer  que  le  cœur  bat  coustamment  à  120  pulsa- 
tions, malgré  une  température  centrale  normale  ;  donc  tachycardie  constante  ; 
en  outre,  le  pouls  est  bien  mieux  frappé  à  gauche  qu'à  droite. 

Je  crois  devoir  noter  encore  deux  autres  faits  intéressants.  La  malade  subit 
cet  état  de  contracture  depuis  quatre  mois  et  elle  n'en  éprouve  aucune  eipèce  de 
fatigue.  Je  reconnais,  tout  le  premier,  qu'un  professionnel  du  clownisme,  s'en- 
trafnant  à  cet  exercice  très  spécial,  pourra  simuler,  plus  ou  moins  longtemps, 
cette  hémi-contracture  ;  encore,  je  ne  suis  pas  bien  sûr  qu'il  arrive  à  isoler  les 
muscles  de  la  face  pris  chez  cette  femme  et  à  se  subluxer  le  gros  orteil  à  l'état 
permanent  ;  dans  tous  les  cas,  je  mets  au  défi  qui  que  ce  soit  de  tenir  une  sem- 
blable attitude  quatre  mois  de  suite,  sans  aucune  espèce  de  fatigue  ;  il  ne  la  gar- 
derait certainement  pas  quatre  jours!  Il  j  a  plus  :  pendant  le  sommeil  naturel, 
la  contracture  se  détend  un  peu,  mais  pas  beaucoup,  on  s'en  est  assuré  à  diverses 
repriies.  Voilà  encore  quelque  chose  que  le  simulateur  ne  pourrait  pas  faire  ;  il 
e&i  bien  évident  qne  pendant  qu'il  dormirait,  pendant  que  sa  volonté  serait 
absente,  il  ne  maintiendrait  pas  la  raideur  de  ses  muscles.  D'ailleurs  certains 
troubles  moteurs,  dans  les  cas  de  chorée  grave,  par  exemple  persistent  pendant 
le  sommeil;  quelques-uns  même  ne  se  développèrent  que  pendant  cette  période, 
témoins  les  mjocloniques  rythmiques  qu'a  décrites  Gruchet  sous  le  nom  de 
rrtbmies  essentielles  du  cou  dans  le  sommeil.  Dans  quelques  cas  d'ailleurs  le 
torticolis  rythmique  apparaissant  par  crises  dans  le  jour  persiste  pendant  le 
sommeil  (cas  de  Bell,  Abercrombie,  Paget). 

Nous  savons  tous  que  la  durée  de  la  contracture  hystérique  est  comprise  dans 
des  limites  très  étendues,  de  quelques  heures  à  des  dizaines  d'années.  Le  méca- 
nisme delà  guérison,  comme  celui  de  sa  production,  est  très  variable.  Dejerine, 
par  YitolemetU,  l'a  vue  disparaître,  au  bout  de  quinze  jours,  chez  une  femme 
ayant  une  contracture  hystérique  du  membre  inférieur  droit  datant  de  quatorze 
mois.  Par  le  même  procédé,  il  a  pu  guérir  un  grand  nombre  d'autres  cas  ;  nous, 
de  même,  dans  le  service,  en  suivant  sa  méthode.  On  arrive  au  même  résultat, 
par  la  suggestion  simple,  par  la  suggestion  armée,  par  l'hypnotisme,  par  la 
piscine  de  Lourdes  et  c'est  un  de  ses  triomphes  ! 

Je  voudrais  maintenant  mettre  en  valeur  une  des  manifestations  très  intéres- 
santes existant  chez  ma  malade  :  je  veux  parler  des  troubles  vaso-moteurs  avec 
épaississement  léger  de  la  peau  du  dos  de  la  main  gauche  et  de  la  face  posté- 
rieure des  doigts  de  la  même  main,  troubles  vaso-moteurs  accompagnés  d'une 
êlération  notable  de  la  température  locale,  puisqu'en  certains  points  de  la  surface 
cutanée,  il  y  a  6**  centigrades  de  différence  entre  les  surfaces  homologues  des 
ct^tés  correspondants  ;  voire  même  qu'à  la  face,  là  où  on  ne  peut  incriminer 
It  raideur  musculaire  très  légère,  il  y  a  2''5  de  température  de  plus  du  côté 
gauche.  Sur  le  dos  du  pied  gauche,  tout  aussi  contracture  que  la  main,  la  diffé- 
rence de  température  est  par  contre  bien  moins  considérable  entre  les  deux  côtés. 

Tout  d'abord,  il  importe  de  souligner  que,  dans  le  cas  actuel,  le  diagnostic 
de  ctmtraeture  hystérique  est  indiscutable  ;  je  n'ai  pas  besoin,  je  pense,  de 
^  appesantir  sur  ce  côté  de  la  question.  S'il  en  est  bien  ainsi,  il  me  parait  éga- 
lement de  toute  évidence,  que  les  troubles  vaso-moteurs  qui  l'accompagnent 
ainsi  que  les  élévations  de  la  température  sont  également  de  nature  hystérique 
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OU  du  moins  se  relient  très  directement  à  rhjstériey  peu  importe  le  mécaniime  à 
invoquer  pour  les  expliquer.  A  cet  égard,  je  ferai  remarquer  que  Charcot,  dans 
ses  belles  leçons  sur  l'œdème  hystérique,  avait  signalé  les  modiûcations  de  la 
température  locale  l'accompagnant  parfois.  Ces  modifications  de  température 
constituent,  lorsqu'elles  existent,  pour  le  diagnostic  de  la  nature  de  ces  gonfle- 
ments, un  signe  objectif  précieux,  de  même  que  leur  limitation  exacte  à  une 
partie  de  la  surface  d'une  région  et  rien  qu'à  celle-là  ;  en  outre,  leur  mollesse 
élastique  ne  permet  pas  de  déterminer  de  godets  par  la  pression  digitale  ;  enfin, 
par  Tincision  il  ne  s'écoule  pas  la  moindre  goutte  de  liquide.  11  en  était  ainsi 
chez  le  cuisinier  dont  j'ai  raconté  l'histoire,  car  conduit,  à  cause  de  réléTation 
de  température  qui  accompagnait  l'œdème  du  dos  de  la  main,  dans  un  serrice 
de  chirurgie,  on  le  lui  incisa  largement,  de  plusieurs  coups  de  bistouri,  croyant 
être  en  face  d'un  phlegmon  et  il  ne  sortit  rien.  11  est  vrai  que  l'opération  se  fit 
sans  douleur,  à  cause  de  l'hémianesthésie  du  côté  correspondant.  On  voit  donc, 
sans  que  j'aie  besoin  d'insister,  en  quoi  ce  qu'on  a  appelé  l'œdème  hystérique 
diffère  de  l'œdème  simulé. 

Si  les  troubles  vaso-moteurs  peuvent  être  provoqués  par  Thystèrie,  du  côté  de 
la  peau,  il  n'y  a  pas  de  raison  pour  ne  pas  admettre,  de  même,  en  verto  da 
trouble  du  dynamisme  nerveux  qui  caractérise  la  névrose,  qu'ils  ne  poissent 
apparaître,  dans  d'autres  régions,  par  exemple  dans  les  muqueuses  des  Tiscêres 
ailleurs  et  que,  parfois,  il  ne  puisse  aller  jusqu'à  l'hémorragie. 

S'agit-il,  dans  ces  cas,  d'une  névrose  associée  à  l'hystérie,  la  névrow  toso- 
motriee,  par  exemple  peut-être  ?  Dans  tous  les  cas,  si  cette  névrose  disparaît  chez 
ma  malade,  en  même  temps  que  les  contractures,  par  le  traitement  rationnel, 
c'est  donc  qu'il  existe  un  rapport  entre  les  deux.  Ce  rapport,  quel  est-il  ?  Voilà 
ce  qu'il  faudrait  établir.  D'ailleurs,  on  sait  que  dans  toutes  les  hémiplégies 
motrices  organiques,  on  constate,  avec  le  thermomètre,  une  hyperthcrmie  do 
côté  de  la  paralysie,  cela,  non  seulement  pour  les  membres,  mais  aussi  pour  la 
moitié  correspondante  de  la  tête  (conduit  auditif,  joue).  11  en  est  ainsi  presque 
aussitôt  après  l'ictus  et  durant  toute  la  période  de  flaccidité.  Plus  tard,  la  tem- 
pérature des  deux  côtés  tend  à  s'égaliser  et  souvent  le  côté  paralysé  devient  plus 
froid  que  le  côté  sain.  De  même  l'œdème  précoce  du  dos  de  la  main  paralysée, 
chez  l'organique,  est  relativement  fréquent.  L'hystérie  peut-elle,  comme  la  mala- 
die organique,  porter  son  action  sur  les  mêmes  centres  vaso-moteurs  et  thermi- 
ques, corticaux  ou  sous-corticaux,  voilà  ce  que  je  me  demande?  Quoi  qu'il  en  soit, 
l'observation  de  ma  malade  m'a  paru  intéressante  à  faire  connaître  à  propos  de 
la  discussion  qui  s'ouvre  et  qui  nous  dira  si  l'hystérie  doit  être  démembrée  on 
rester  c  une  et  indivisible  >,  pour  me  servir  du  langage  imagé  de  notre  coUè^^ 
M.  Brissaud. 

M.  Klippel.  —  La  Société  remercie  M.  Raymond  de  son  intéressante  présen- 
tation.  Nous  allons  aborder  maintenant  la  discussion,  en  posant  successive- 
ment les  difl'érentes  questions  qui  ont  été  soumises  aux  membres  de  la  Société. 
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Première  question. 

1*  Dans  Vêntemhlê  de$  phénomènes  rattachés  à  l'hystérie,  n'existe-t-il  pas  un 
groupe  spécial  de  troubles  qui  puissent  être  exactement  reproduits  par  la  suggestion 
et  qui  puissent  disparaître  sous  Vinfluence  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion  ? 

En  particulier  :  certaines  variétés  de  crises  convulsives,  de  paralysies,  de  con- 
tractures, d'anesthésies,  d*hyperesthésies,  de  troubles  du  langage,  etc,  ainsi  que  cer* 
tains  troubles  respiratoires,  digestifs,  etc. 

La  question  de  savoir  si  les  troubles  de  ce  groupe  peuvent  se  retrouver  dans 
d'autres  états  morbides  sera  discutée  au  paragraphe  6. 

M.  Raymond.  —  On  peut  se  poser  la  première  question  &  propos  de  la  malade 
que  3e  viens  de  présenter.  Est-il  possible  de  reproduire  et  de  faire  disparaître 
par  la  suggestion  les  troubles  observés  chez  cette  malade,  la  contracture, 
l'œdème,  l'élévation  de  la  température  ? 

M.  Babixski.  —  Étant  donné  le  programme  proposé,  il  n'y  a  pas  lieu  d'envi- 
sager simultanément  tous  les  troubles  présentés  par  la  malade  de  M.  Raymond. 
Les  uns,  en  effet,  se  rattachent  à  la  première  question  qui  nous  a  été  posée,  les 
autres  à  des  questions  qui  seront  posées  ensuite. 

M.  Ratmond.  —  On  peut  aborder  la  discussion  en  examinant  l'ensemble  des 
phénomènes  hystériques  présentés  par  ma  malade,  sans  s'attacher  à  l'un  plus 
qu'à  l'autre. 

M.  Babixski.  —  Cette  façon  de  procéder  pourrait  produire  de  la  confusion. 
U  est  essentiel,  à  mon  avis,  d'examiner,  les  uns  après  les  autres,  les  différents 
pbéooméDes  qualifiés  d'hystériques. 

M.  KupPEL.  —  Le  questionnaire  a  pour  but  d'ordonner  la  discussion,  et  il 
faut  s'efforcer  de  s'y  conformer  dans  un  esprit  de  méthode.  M.  Ray'mond  peut 
^tre  certain  que  toutes  les  questions,  qu'il  désire  voir  discuter,  le  seront,  les 
unes  après  les  autres. 

Dans  la  première  question,  on  demande  simplement  de  dire  si  l'on  admet 
l'existence  d'un  groupe  spécial  de  troubles  qui  puissent  être  exactement  repro- 
«iuits  par  la  suggestion  et  qui  puissent  disparaître  sous  l'influence  de  la  seule 
suggestion  ou  persuasion  ? 

M.  CRO€Q(de  Bruxelles).  —  L'hypersuggestibilité  constituant  la  caractéristique, 
MDon  unique,  du  moins  la  plus  importante,  de  l'état  hystérique,  il  est  incontes- 
table qu'il  existe,  dans  cette  névrose,  c  un  groupe  spécial  de  troubles  qui 
pcDvent  être  exactement  reproduits  par  la  suggestion  et  qui  peuvent  disparaître 
lOQs  l'influence  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion.  >  11  est  bien  entendu  que 
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le  mot  suggestion  est  employé  dans  son  sens  le  plus  large,  depuis  l'auto-sugges- 
tîoD  indirecte  et  inconsciente  jusqu'à  la  suggestion  directe  et  voulue. 

Il  n*est  pas  douteux  que  des  crises  convulsives,  des  paralysies,  des  contrac- 
tures, des  anesthésies,  et  en  général  toutes  les  manifestations  hystériques  ont 
fréquemment  pour  origine  la  suggestion  et  l'auto-suggestion .  C'est  là  un  poin: 
sur  lequel,  je  pense,  tout  le  monde  est  d'accord. 

M.  Klippel.  —  D'autres  membres  de  la  Société  répondent-ils  par  l'afiBnnalive 
à  la  première  question  ? 

M.  Gilbert-Ballet.  —  Il  est  bien  entendu  que  nous  n'avons  pas  à  émelin 
ici  un  vote  sur  une  question  scientiGque,  mais  que  nous  nous  proposons  sim- 
plement de  faire  connaître  notre  opinion. 

La  majorité  d'entre  nous  semble  d'accord  pour  répondre  affîrmatiYement  à  la 
première  question.  Mais  il  se  pourrait  que  quelqu'un  exprimât  une  opiDÎoD 
inverse. 

M.  Raymond.  —  Du  moment  où  il  ne  s'agit  que  de  certaines  variétés  de 
troubles,  et  non  de  <otis  ceux  du  même  ordre  que  je  considère  comme  étant,  eux 
aussi^  de  nature  hystérique,  —  ainsi  les  accidents  relevés  chez  la  malade  que 
je  viens  de  présenter,  —  j'adhère  à  la  première  question. 

M.  Klippel.  —  Personne  ne  demande  la  parole  pour  exprimer  une  opinion 
contraire.  Les  membres  de  la  Société  ici  présents  sont  donc  d'accord  pour 
répondre  affirmativement  à  la  première  question. 

M.  Babinski.  —  Avant  d'aller  plus  loin,  je  demande  à  faire  quelques  remar- 
ques à  propos  de  la  malade  présentée  par  M.  Raymond,  en  me  limitant  stricte- 
ment à  l'examen  d'un  des  troubles  se  rapportant  à  la  première  question,  je 
veux  parler  de  la  contracture. 

M.  Raymond  m'avait  entretenu  de  cette  malade  lors  de  notre  dernière  séance 
et  m'avait  obligeamment  invité  à  l'examiner.  M.  Raymond  m'ayant  dit  que 
la  contracture  persistait  pendant  le  sommeil  naturel,  ce  point  me  parut  impor- 
tant à  élucfder.  Je  lui  avais  demandé  alors  de  me  faire  savoir  exactement  com- 
ment il  avait  procédé  pour  s'assurer  de  la  réalité  de  ce  phénomène.  Il  m'aTait 
répondu  que  l'observation  n'avait  pas  été  faite  par  lui-même  ;  son  interne, 
M.  Français,  avec  qui  je  me  suis  mis  en  rapport,  m'a  fait  savoir  que  l'on 
tenait  ces  renseignements  d'une  inûrmière.  Or,  voici  ce  que  nous  a  rapporté  h 
surveillante  du  service  de  M.  Raymond  à  qui  nous  avons  demandé,  M.  Français 
et  moi,  de  nous  faire  connaître  d'une  façoa  précise  ce  qui  avait  été  constaté 
pendant  le  sommeil.  La  veilleuse  de  garde,  nous  a-t-elle  dit,  a  regardé  la 
malade  pendant  qu'elle  dormait  ;  elle  a  constaté  qu'elle  avait  le  bras  presqoe 
complètement  allongé  le  long  du  corps,  la  main  entr'ouverte  ;  elle  avait  pu 
mettre  sa  main  dans  le  creux  de  la  main  de  la  malade,  mais  aussitôt  celle-ci 
s'était  réveillée  et  avait  immédiatement  serré  les  doigts. 

Si  Ton  était  en  droit  de  tirer  une  conclusion  d'une  pareille  relation,  elle 
devrait  conduire  à  admettre  que  la  contracture  de  cette  malade,  —  loin  de  sub- 
sister, —  disparait  pendant  le  sommeil. 
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M.  Raymond.  —  Je  suis  fort  surpris  de  la  discordance  qui  existe  entre  les  ren- 
seignements qui  m'ont  été  fournis  à  propos  de  cette  malade  et  ceux  qui  ont  été 
donnés  à  M.  Babinski.  Ou  les  miens  sont  faux  ou  les  siens  sont  faux.  C'est  une 
question  que  je  me  réserve  d'éclaircir  et  je  convie  M.  Babinski  À  Téclaîrcir  avec 
moi. 

M.  Babinski.  —  Très  volontiers. 

M.  Dejirine.  —  La  malade  que  j'ai  présentée  &  une  des  dernières  séances  de 
la  Société,  et  qui  était  atteinte  de  contracture  des  membres  inférieurs,  datant  de 
plusieurs  années,  n'a  jamais  pu  être  observée  pendant  le  sommeil.  En  effet, 
malgré  tons  les  hypnotiques  que  nous  lui  avons  donnés,  nous  n'avons  jamais  pu 
proToquer  chez  elle  un  véritable  sommeil,  ni  par  conséquent  nous  rendre  compte 
si  sa  contracture  persistait  dans  cet  état.  Je  dois  ajouter  que  depuis  quelque 
temps  sa  contracture  a  presque  entièrement  disparu.  Ce  cas  ne  peut  donc 
apporter  un  renseignement  valable  sur  l'état  de  la  contracture  hystérique  pen- 
dant le  sommeil. 

)l.  Babinski.  —  Je  note  donc  que  personne  ne  nous  fournit  de  faits  prou- 
vant que  la  contracture  hystérique  subsiste  pendant  le  sommeil  naturel  profond. 


Deuxième  question. 

M.  Klippel.  —  Voici  la  deuxième  question  : 

^t  Ton  admet  l'exittenee  d*un  groupe  de  troubles  caractériiéi  comme  il  est  dit  ci- 
deitnt,  n*ett-U  pets  légitime  et  nécessaire  de  lui  donner  un  nom?  Et  lequel'^  Le  terme 
de  j^kiaiisme  ayant  été  proposé,  convient-il  de  le  conserver? 

M.  Gilbert-Ballet.  —  Ne  serait-il  pas  préférable  de  remettre  la  discussion 
(le  cette  question  &  la  suite  des  autres,  puisqu'il  ne  8*agit,  en  somme,  que  d'une 
question  de  terminologie  ? 

« 

M.  Babinski.  —  11  est  cependant  nécessaire,  si  nous  voulons  nous  entendre, 
que  nous  puissions  désigner  par  un  mot  les  phénomènes  dont  nous  allons  parler. 

M.  Henry  Meige.  —  On  peut  éviter  toute  confusion  en  disant  qu'il  s'agit  des 
phénomènes  présentant  les  caractères  indiqués  au  paragraphe  i.  C'est  ainsi, 
pour  ne  rien  préjuger  du  nom  qu'on  leur  donnera,  qu'ils  ont  élé  désignés  dans 
Je  questionnaire. 

M.  Klippil.  —  En  acceptant  cette  désignation  provisoire,  la  discussion  de  la 
deuxième  qaestion  est  renvoyée  à  la  suite  des  autres. 

M.  Raymond.  —  Je  réserve  la  deuxième  question,  comme  les  autres  mem- 
bres de  la  Société,  pour  la  fin  de  la  discussion. 
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Troisième  question. 

M.  Klippel.  —  Voici  la  troisième  question  : 

a)  Ce  qu*on  a  appelé  stigmates  hystériques  (hémianesihésie  sensitivo-senserielle, 
rétrécissement  du  champ  visuel,  polyopie  monoculaire,  dyschromatopsie^  abolitùm  du 
réflexe  pharyngé,  zones  hysiérogènes.  etc.),  n'est-ilpas  le  résultat  d'une  sugge^ion 
inconsciente,  le  plus  souvent  d*origine  médicale  f 

b)  Ya-t'il  lieu  d'admettre  que,  parfois,  la  suggestion  ne  joue  aucun  rôle  dans  la 
genèse  de  ces  stigmates,  et  qu'ils  peuvent  se  développer  spontanément  sous  um 
influence  encore  inconnue  f 

m 

M.  Dejerine.  —  Qu'il  j  ait  des  cas,  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  dans 
lesquels  l'hémianestbésie  hystérique  soit  le  fait  d^une  suggestion  médicale 
inconsciente,  cela  ne  me  paraît  pas  douteux;  mais  il  en  est  d'autres  où  je  ne 
crois  pas  que  cette  interprétation  doive  être  admise.  Je  fais  allusion  aux 
sujets  n'ayant  jamais  encore  été  examinés  par  des  médecins,  et  chez  lesquels, 
en  pratiquant  l'examen  de  la  sensibilité  avec  toutes  les  précautions  usitées  pour 
se  mettre  &  l'abri  de  toute  influence  suggestive  possible,  on  trouve  une  hémia- 
nesthésie  sensitivo-sensorielle  très  nette.  J'ai  observé  un  certain  nombre  de 
ces  faits. 

M.  Raymond.  —  J'ai  vu  des  hémianesthésies  et  des  anesthésies  partielles  qai 
m'ont  paru  indépendantes  de  toute  suggestion  médicale  ou  autre.  J'ignore  si 
c'est  par  auto-suggestion  ou  par  un  autre  mécanisme. 

M.  Babinski.  —  Pour  la  recherche  des  troubles  de  la  sensibilité  comme  pour 
celle  du  rétrécissement  du  champ  visuel,  on  ne  saurait  trop  se  mettre  en  garde 
contre  les  causes  d'erreur.  Et  dans  cette  question  il  est  indispensable  de  bien 
préciser  les  procédés  de  recherche  que  l'on  emploie. 

Autrefois,  quand  je  recherchais  l'hémianesthésie  suivant  les  procédés 
dont  on  faisait  généralement  usage,  je  la  trouvais  très  fréquemment; 
puis,  petit  &  petit,  en  perfectionnant  ma  méthode  d'examen,  en  me  mettant  de 
plus  en  plus  à  l'abri  de  la  suggestion,  le  nombre  des  cas  de  ce  genre  s'est  pro- 
gressivement réduit  et,  dans  ma  statistique  de  ces  quelques  dernières  années,  sur 
100  sujets  environ  présentant  chacun  au  moins  un  des  troubles  désignés  au  para- 
graphe 4,  je  ne  trouve  plus  un  seul  exemple  d'hémianesthésie  sensitivo-senso- 
rielle. Or,  il  serait  évidemment  absurde  de  supposer  que  la  nature  de  cette  caté- 
gorie de  malades  a  changé,  et  la  vérité  qui  s'est  imposée  à  mon  esprit  à  la  suite 
de  ces  observations  successives,  c'est  que,  comme  l'avait  déjà  dit  d'ailleurs 
M.  Bernheim,  le  rôle  de  la  suggestion  dans  la  genèse  de  cettehémianesthésieest 
prépondérant,  sinon  exclusif.  Je  dois  ajouter  que  dans  cette  statistique,  je  ne 
range  que  des  individus  qui,  avant  de  me  consulter,  n'avaient  jamais  été  exa- 
minés au  point  de  vue  neurologique  ou  oculaire,  et  je  croirais  volontiers  que 
j'ai  dû  être  favorisé  par  le  sort,  ne  serait-ce  que  parce  que  j'aurais  pu  être  induit 
en  erreur  par  quelques  simulateurs  ou  quelques  mythomanes. 

Que  faut-il  faire  pour  obtenir  des  résultats  semblables  ou  analogues  aux 
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miens?  Se  rappeler  que  de  tous  les  troubles  dits  hystériques,  TaDcsthésie  est 
peut-être  celui  que  le  médecin  ou  l'entourage  du  malade  crée  le  plus  aisément, 
et  multiplier  les  précautions  pour  éviter  la  suggestion.  Il  est  fondamental,  par 
exemple,  d'explorer  la  sensibilité  dès  la  première  visite  du  malade  et  ne  pas 
attendre  au  lendemain  pour  le  faire,  surtout  s'il  doit  être  admis  dans  une  salle 
où  se  trouvent  déjà  d'autres  hystériques  qui  peuvent  le  suggestionner  par  leur 
coDTersation.  Il  faut  se  garder  de  poser  des  questions  de  ce  genre  :  «  Sentez- 
vous  bien?  f  ou  encore  t  Sentez-vous  aussi  bien  d'un  côté  que  de  l'autre?  >. 
Ce  mode  d'interrogation  est  détestable,  car  il  suffit  pour  faire  naître  dans  l'es- 
prit du  sujet  ridée  d'anesthésîe. 

Voici  comment  je  procède  :  je  fais  fermer  les  jeux  du  malade  que  j'examine, 
puis  je  commence  par  le  prier  de  poser  l'extrémité  de  son  index,  gauche  ou 
droit,  sur  l'endroit  où  je  l'aurai  touché,  et  souvent,  pour  exciter  son  attention 
ainsi  que  son  amour-propre,  je  dis  aux  élèves  qui  sont  auprès  de  moi,  de  manière 
à  être  entendu  par  lui,  qu'à  en  juger  par  sa  mine,  il  doit  être  intelligent  et  qu'il 
me  renseignera  vraisemblablement  d'une  manière  précise  ;  je  touche  alors  très 
superGciellement  diverses  parties  du  corps,  puis  je  pince  la  peau,  je  la  pique, 
j'exerce  des  pressions  avec  le  doigt,  je  croise  les  doigts  les  uns  sur  les  autres, 
je  les  écarte,  je  fléchis  et  j'étends  les  divers  segments  des  membres,  je  fais 
palper  des  objets  divers,  ronds,  carrés,  allongés,  etc.,  j'applique  sur  les  tégu- 
ments des  corps  chauds  et  des  corps  froids,  tout  cela  tantôt  à  gauche,  tantôt  à 
droite,  et  si  le  sujet  ne  me  dit  pas  spontanément  ce  qu'il  sent,  je  me  contente 
de  lui  demander  ceci  :  «  Que  sentez-vous  maintenant?  >  ou  bien  c  Qu'est-ce  que 
je  vous  fais?  >.  —  En  ce  qui  concerne  l'examen  du  champ  visuel,  il  faut  user  de 
précautions  analogues  et  ne  pas  oublier  que  les  gens  normaux,  ni  plus  ni 
moins  que  les  hystériques,  ne  comprennent  pas  toujours  bien  ce  qu'on  leur 
demande,  et  que  parfois  quand  on  les  examine  au  périmètre,  ils  déclarent  ne 
Toir  l'index  en  papier  qu'au  moment  où  ils  le  perçoivent  d'une  manière  très 
nette:  il  en  résulte  un  rétrécissement  apparent,  parfois  très  prononcé,  du  champ 
visuel,  qui  disparaît  immédiatement  à  la  suite  de  quelques  explications. 

Je  le  répète,  en  opérant  ainsi,  en  écartant  les  causes  de  suggestion  ou  d'er- 
reur d'interprétation,  je  ne  trouve  plus  jamais,  chez  les  malades  que  nous 
avons  en  vue,  d'hémianesthcsie  ni  de  rétrécissement  du  champ  visuel.  La 
recherche  de  la  dyschromatopsie  dite  hystérique  et  de  la  polyopie  monoculaire 
m'a  conduit  aussi  à  un  résultat  négatif. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Pour  moi,  je  crois  que  dans  l'immense  majorité,  sinon 
dans  la  totalité  des  cas,  ces  anesthésies  sont  d'origine  médicale. 

J'ai  TU  une  jeune  fille,  ayant  toujours  vécu  dans  une  campagne  reculée  et 
n'ayant  jamais  subi  d'examen  médical,  qui  présentait  une  hémianesthésie 
complète  et  typique.  Mais  je  ne  puis  pas  affirmer,  bien  que  je  le  croie,  à  dix  anâ 
de  distance,  que  je  n'aie  été  pour  rien  dans  la  production  de  cette  hémianes- 
thésie. 

Un  fait  qui  mérite  de  retenir  l'attention,  c'est  que  les  hémianesthésies  sont 
plus  fréquentes  que  les  anesthésies  d'autre  forme,  celle  des  deux  membres  supé- 
neurs  par  exemple.  Il  y  aurait  lieu  de  rechercher  les  raisons  de  cette  fréquence 
qui  pourrait  bien  être  une  condition  physio-pathologique  spéciale,  ajoutant  son 
action  à  l'action  suggestive. 

M.  Thomas.  —  A  mou  avis,  les  troubles  de  la  sensibilité  chez  les  hystériques  se 
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présentent  plus  souvent  sous  la  forme  hémianesthésique  que  sous  la  forme  para- 
plégique ^  parce  que,  le  plus  souvent,  au  cours  de  ses  examens,  le  médecin  com- 
pare entre  eux  le  côté  droit  et  le  côté  gauche,  et  qu'il  est  beaucoup  plus  me 
qu'il  compare  les  membres  supérieurs  et  les  membres  inférieurs. 

M.  Henry  Meige.  —  La  f%çon  dont  on  procédait  pour  rechercher  Utémianes- 
thésie  expliquerait  aussi  pourquoi  on  a  signalé  sa  prédominance  du  côté  gauche 
(dans  les  deux  tiers  des  cas  environ).  L'observateur,  tenant  une  épingle  de  la 
main  droite,  commençait  tout  natur^taneut  par  piquer  le  côté  gauche  du 
malade  placé  en  face  de  lui  ;  par  là  même,  il  attirait  d'abord  l'attention  sur  ce 
côté. 

M.  Brissaud.  —  Des  statistiques  récentes  ont  montré  que  rhémianesthésie  ne 
prédomine  pas  à  gauche. 

Quant  à  son  origine,  je  suis  de  l'avis  de  MM.  Babinski,  DejerÙM  et  Ballet  : 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  rhémianesthésie  est  d'origine  suggestÎTe,  et 
c'est  le  médecin  qui  l'a  créée. 

Je  puis  citer  l'histoire  toute  récente  d'un  accidenté  du  travail,  chez  lequel,  à  la 
suite  de  l'accident,  on  n'avait  pas  constaté  d'hémianesthésie,  mais  qui,  plus 
tard,  après  un  examen  médical,  à  l'occasion  d'une  expertise,  présenta  de  rhé- 
mianesthésie. Ici,  l'origine  médicale  de  cette  hémianesthésie  n'est  pas  douteuse. 
Le  docteur  Dupinet,  médecin  du  dispensaire  de  la  Confédération  générale  du 
travail,  qui  présentait  le  malade,  avait  assisté  lui-même  à  l'apparition  de  cette 
hémianesthésie. 

On  voit  l'importance  de  pareils  faits  au  point  de  vue  médico-légal. 

Quant  à  la  fréquence  de  cette  répartition  dimidiée  de  l'anesthésie^  je  l'ex- 
plique de  la  façon  suivante.  Si  ignorants  que  soient  les  malades,  ils  ont  tous 
vu  des  hémiplégiques,  ou  en  ont  entendu  parler,  et  c'est  une  croyance  presque 
universelle  que  la  perte  de  la  sensibilité  doit  accompagner  la  perte  du  mouve- 
ment. L'entourage  des  hémiplégiques  est  toujours  surpris  de  voir  que  le  malade 
continue  à  ieniir  du  côté  paralysé.  C'est  ainsi  que,  par  auto -suggestion,  se 
produit  et  se  localise  rhémianesthésie. 

C'est  pour  une  raison  analogue  qu'on  voit  les  anesthésies  se  localiser  dans 
les  régions  'raumatismées. 

Au  sujet  de  la  dyschromatopsiê,  je  puis  affirmer  qu'on  ne  l'observe  pluf 
depuis  qu'on  la  recherche  avec  cet  excellent  instrument  qu'est  le  diploscope, 
parce  qu'il  rend  toute  supercherie  impossible.  Désormais  la  preuve  est  faite  :  on 
ne  la  constate  jamais. 

Je  puis  dire  également  que  je  ne  vois  presque  jamais  le  rétrécissement  an 
champ  visuel,  depuis  que  j'emploie  pour  le  rechercher  un  procédé  qui,  s'il  diffère 
de  celui  de  M.  Babinski,  me  paraît  également  mettre  à  l'abri  des  causes  d'er- 
reurs. Au  lieu  de  commencer  par  demander  au  malade  s'il  voit  l'objet  placé  direc- 
tement devant  lui,  je  place  les  deux  pouces  derrière  sa  tète  et  je  le  ramène  pro- 
gressivement vers  la  ligne  médiane,  en  lui  demandant  de  me  dire  &  partir  de 
quel  moment  il  cessera  de  les  voir,  et  je  constate  qu'il  les  voit  toujours  dans  les 
positions  les  plus  extrêmes.  Bien  plus,  à  quelques-uns  il  arrive  de  ne  plus  les 
voir  dans  l'axe  de  la  macula. 

M.  Souques.  —  Je  pense  que  les  c  stigmates  hystériques  >,  particulièrement 
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rhémianesthésie,  sont  le  résultat  d'une  suggestion  inconsciente,  le  plus  sou- 
vent d'origine  médicale.  Depuis  que  je  les  recherche,  en  prenant  les  précautions 
aujourd'hui  requises,  chez  des  hystériques  indemnes  d'examen  médical,  je  ne 
les  trouve  plus.  Il  m'est  arrivé  plusieurs  fois,  lorsque  j'étais  interne  de  Charcot, 
d'explorer  la  sensibilité  chez  des  malades  qui  venaient  consulter  pour  des  crises 
de  nerfs  nettement  hystériques,  et  de  la  trouver  intacte.  Ces  malades  rentraient- 
ils  dans  le  service,  on  ne  tardait  pas  à  constater  de  Thémianesthésie.  J'ai  très 
précis  le  souvenir  d'une  jeune  fille  de  16  ans,  venant  de  la  campagne  consulter 
au  sujet  de  vulgaires  crises  de  nerfs.  L'examen  fait  à  la  consultation  ne  décelait 
ni  rétrécissement  du  champ  visuel  ni  anesthésie.  Elle  fut  admise  à  l'hôpital,  et 
peu  de  temps  après  eUe  présentait  une  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle 
typique  avec  rétrécissement  bilatéral  et  concentrique  du  champ  visuel.  Dans  Fin- 
tenraile  avaient  eu  lieu  plusieurs  examens  avec  recherche  des  stigmates.  Bref,  il 
ne  me  parait  pas  douteux  que  les  «  stigmates  hystériques  >  soient  dus  à  une 
suggestion  le  plus  souvent  d'origine  médicale. 


M.  RocHOK-D  u  VIGNE  AU  D.  —  Hors  les  cas  d'amblyopie  hystérique  avec  diminu- 
tion de  l'acuité  centrale,  il  ne  me  semble  pas  que  l'on  trouve  —  du  moins  dans  la 
cLeutéle  ophtalmologique  — les  rétrécissements  du  champ  visuel  et  les  dyschro- 
matopsies  que  l'on  admettait  autrefois  chez  les  hystériques.  Il  faut  k  ce  sujet 
prendre  garde,  comme  le  dit  M.  Babinski,  que  les  malades,  souvent  mal  rensei- 
gnés sur  ce  qu'on  leur  demande,  n'accusent  la  perception  de  l'index  périmé- 
trique  que  lorsqu'il  arrive  au  centre  du  champ  visuel.  11  est  évident  que  si  l'on 
se  contente  d'un  pareil  examen,  on  rencontrera  à  chaque  instant  des  rétrécisse- 
ments qui  n'existent  pas.  De  même  pour  la  dyschromatopsie.  Les  champs 
visuels  des  diverses  couleurs  ne  présentent  de  fixe  que  leur  extension  relative. 
Mais  tous  les  sujets  ne  voient  pas  le  vert  ou  le  rouge  exactement  dans  la  même 
étendue.  Puis,  il  y  a  la  question  de  la  diversité  des  couleurs  employées.  Toutes 
les  explorations  ne  sont  pas  faites  avec  le  même  rouge,  le  même  vert,  ce  qui 
explique  encore  de  notables  difTérences.  Enfin,  et  toujours,  il  y  a  les  difficultés 
qu'éprouve  un  sujet,  même  attentif  et  intelligent,  &  déterminer  le  degré  péri- 
métrique  exact  où  telle  couleur  lui  apparaît  nettement  en  tant  que  couleur  pré- 
cise.  Que  l'on  fasse  explorer  son  propre  champ  visuel  avec  des  index  colorés  et 
cette  difficulté  apparaîtra  nettement  à  chacun.  N'ayant  jamais  pu  attribuer  d'im- 
portance réelle  au  soi-disant  rétrécissement  du  champ  visuel  dans  l'hystérie, 
j'ai  fait,  je  dois  le  dire,  peu  de  recherches  à  ce  sujet.  Mais  toutes  les  fois  que 
sar  la  demande  de  confrères  j'ai  examiné  des  champs  visuels  d'hystériques, 
j'ai  trouvé  tout  au  plus  des  rétrécissements  de  fatigue  .-j'entends  par  là  que 
pour  le  premier  méridien  exploré,  l'étendue  était  normale  et  allait  ensuite  se 
rétrécissant  à  mesure  que  l'examen  se  prolongeait,  de  sorte  qu'en  définitive,  le 
dessin  campimétrique  de  ces  champs  visuels  représentait  souvent  une  spirale 
rétrécissant  ses  tours  du  premier  au  dernier  méridien  examiné. 

M.  Babiuski.  —  L'entente  semble  donc  complète  entre  tous  nos  collègues  au 
lujet  du  rétrécissement  du  champ  visuel.  On  ne  le  trouve  jamais  quand  on  fait 
rexamen  avec  soin. 

%  pour  ce  qui  est  de  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle,  nous  sommes 
«'gaiement  d'accord  pour  reconnaître  qu'au  moins,  dans  l'inmiense  majorité  des 
^j  elle  est  le  résultat  d'une  suggestion  d'origine  médicale. 
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M.  Raymond.  —  Il  faut  convenir  cependant  que  la  facilité  avec  laquelle  app 
ralt  rhémianesthésie  est  quelque  chose  de  bien  spécial.  J*aî  d'ailleurs,  cornu 
MM.  Déjerine  et  Pitres,  observé  des  cas  d'hémianesthésie  hystérique  qui  i 
m'ont  pas  paru  être  le  résultat  d'un  examen  médical  ou  autre. 

M.  Pitres.  —  Je  n'ai  pas  d'opinion  sur  le  rétrécissement  du  champ  risue 
Quant  aux  troubles  de  la  sensibilité,  je  ne  puis  pas  me  faire  à  cette  idée  qu'ii 
sont  habituellement  d'origine  médicale,  et  cela  me  parait  surtout  vrai  pour  le 
formes  segmentaires  des  anesthésies  hystériques. 

M.  Babinski.  —  Je  demanderai  à  M.  Pitres  comment  il  procède  pour  explori^ 
la  sensibilité.  Il  est  probable  que  la  différence  dans  les  résultats  tient  à  une  dif 
férence  de  méthode  d'examen. 

M.  Pitres.  —  Voici  :  Je  prie  le  malade  de  fermer  les  jeux,  et  sans  le  pri- 
Tenir,  je  le  pique  avec  une  épingle^  tantôt  d'un  côté,  tantôt  de  l'autre,  et  je  lui 
demande  :  «  Sentez- vous?  t 

M.  Babinski.  — Je  me  permettrai  de  faire  remarquer  à  M.  Pitres  qu'en  procé- 
dant ainsi  il  est  exposé  à  être  induit  en  erreur. 

D'une  part,  le  sujet  en  observation  peut  ne  pas  bien  comprendre  la  question 
qui  lui  est  posée,  s'imaginer  qu'on  lui  demande  s'il  éprouve  une  seosatioa  de 
douleur  et  répondre  par  la  négative,  car  bien  souvent  la  piqûre  ne  provoque 
aucune  soulTrance.  D'autre  part,  cette  question  :  c  Sentez-vous?  •  implique 
déjà  l'idée  que  le  sujet  pourrait  ne  pas  sentir  et  peut  être  l'origine  d'une  sug- 
gestion. 

M.  Ernest  Dupré.  —  La  plupart  d'entre  nous  admettent  que  ce  qu'on  a 
appelé  stigmates  hystériques  est  le  plus  souvent  le  résultat  d'une  suggestion 
d'origine  médicale. 

Mais  la  question  comporte  une  contre-partie  à  laquelle  il  est  nécessaire  (ic 
répondre.  Je  la  relis  :   « 

t  Y  a-t-il  lieu  d'admettre  que,  parfois,  la  suggestion  ne  joue  aucun  rôle  dans 
la  genèse  de  ces  stigmates,  et  qu'ils  peuvent  se  développer  spontanément  sous 
une  influence  encore  inconnue?  » 

M.  Dejerinb.  —  Je  crois  qu'il  y  a  des  cas  où  l'aoesthésie  n'a  pas  été  sug- 
gérée. 

» 

M.  Babinski.  —  Je  suis  d'avis  que  cette  question  n'est  pas  soluble.  On  ne  peut 
jamais  afllrmer  qu'un  malade  n'a  pas  été  suggestionné. 

M.  Dupré.  —  Ces  troubles  de  la  sensibilité  sont  souvent  simulés  par  des 
malades,  soit  par  intérêt,  soit  pour  se  rendre  intéressants,  soit  pour  mystifier 
l'entourage. 

Ils  résultent  alors  d'une  auto-suggestion  indirecte,  qui  pousse  le  sujet  exa- 
miné à  simuler  Tanesthésie  volontairement,  à  tromper  le  médecin,  à  l'intriguer,  ' 
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en  créant  de  nooTeaux  symptômes.  Cette  tendance  constitutionnelle  au  men- 
songe, à  la  simulation  et  à  la  fabulation,  que  j'ai  appelée  la  Mythomanie,  est  mise 
en  jeu,  chez  de  tels  sujets,  soit  par  la  vanité,  le  désir  de  paraître,  d'exciter  la 
curiosité,  Tintérèt,  etc.;  soit  par  la  malignité,  le  désir  de  nuire,  d'égarer,  de 
mystifier;  soit  par  la  cupidité,  le  désir  de  profiter  d'une  manière  ou  d'une  autre 
de  rinvention  mensongère  ;  ces  différentes  perversions  instinctives  sont  fré- 
quemment associées  dans  le  déterminisme  des  accidents  dits  hystériques. 

M.  Brissaud.  —  Mais,  quelqu'un  ici  peut-il  affirmer  qu'on  puisse  reconnaître 
ce  qui  est  simulation  eonseiente  ou  simulation  ineon$eiente  f  La  question  a  une 
grande  importance  au  point  de  vue  théorique  comme  au  point  de  vue  pratique. 
Et  il  est  nécessaire  d'y  répondre,  —  fût-ce  en  disant  qu'il  est  impossible  d'y 
répondre. 

M.  Bablnski.  —  Pour  moi,  il  n'existe  aucun  critérium  permettant  de  distin- 
guer les  phénomènes  suggérés  des  phénomènes  simulés.  Ce  ne  sont  que  des 
considérations  d'ordre  moral  qui  peuvent  porter  le  médecin  à  écarter  Thypothèse 

de  simulation. 

M.  Thomas.  —  En  présence  des  phénomènes  dits  hystériques,  il  est  (tifficile 
d  affirmer  s'il  y  a  eu  ou  s'il  n'y  a  pas  eu  une  suggestion  antérieure,  il  est  impos- 
sible d'affirmer  qu'elle  n'a  pas  existé.  J'ai  observé  récenunent  une  fillette  âgée 
de  13  ans,  présentant  une  parésie  légère  du  bras  gauche,  une  zone  hystérogéne  au 
ûiTeanda  sein  gauche,  quelques  troubles  intermittents  de  la  marche.  Dès  que  la 
malade  fat  isolée  en  dehors  de  sa  famille,  la  parésie  du  bras  disparut,  mais  un 
jour  en  appuyant  le  doigt  sur  le  bras  gauche,  j'ai  provoqué  instantanément  une 
crise  de  sommeil  ;  le  même  phénomène  s'était  produit  la  première  fois  que  j'avais 
vu  la  malade  chez  elle  et  dans  les  mêmes  conditions,  c'est-À-dire  en  appuyant 
sur  la  même  zone  hystérogéne.  Cette  fois,  je  partis  sans  y  faire  plus  d'attention, 
mais  en  recommandant  à  la  garde  de  ne  pas  fermer  complètement  la  porte  de  la 
chambre  et  de  surveiller  la  malade  par  rentreb&illement.  Au  bout  de  quelques 
instants,  elle  ouvrit  les  yeux  pour  les  refermer  dés  que  la  porte  fut  ouverte  plus 
largement.  Ce  petit  jeu  se  renouvela  plusieurs  fois  pendant  25  minutes.  Après  ce 
délai  la  malade  resta  complètement  éveillée. 

Le  lendemain,  je  l'avertis  qu'elle  ne  reverrait  pas  sa  famille  tant  qu'elle  aurait 
des  accès  de  sommeil  semblables  et  que,  pour  comimencer,  elle  en  serait  séparée 
pendant  six  semaines.  Depuis,  la  malade  n'a  eu  aucun  accès  de  sonmieil  et  après 
quelques  injonctions,  la  zone  hystérogéne  a  complètement  disparu,  la  malade 
est  devenue  raisonnable. 

k  neveux  pas  discuter  ici  la  part  de  la  simulation,  mais  je  me  suis  demandé 
pourquoi  cette  malade  avait  fait  du  sommeil  plutôt  que  tout  autre  accident.  J'ai 
iBlerrogé  la  famille  pour  savoir  si  l'enfant  n'avait  pas  vu  des  sujets  en  état  de 
sommeil  provoqué,  si  elle  n'en  avait  pas  entendu  parler?  A  force  de  recherches, 
les  parents  se  sont  rappelé  que,  trois  ou  quatre  ans  auparavant,  la  fillette  avait 
^&isté,  à  la  campagne,  à  une  séance  d'hypnotisme  et  de  suggestion.  Je  n'affirme 
P^s  qoe  ce  souvenir  antérieur  ait  agi  comme  une  suggestion,  ou  qu'aucun  autre 
fi<^  toit  intervenu;  mais  il  est  possible  qu'il  ait  eu  une  influence  immédiate.  Les 
puents  auraient  très  bien  pu  ne  pas  s'en  souvenir,  et  après  avoir  prolongé  mon 
^qnète,  je  l'aurais  abandonnée  sans  être  arrivé  à  un  résultat.  Le  fait  prouve  que 
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je  n*aurai8  pas  été  en  droit  de  conclure  que  les  accidents  présentés  par  la  malade 
n'étaient  nullement  motivés  par  une  suggestion.  C'est  pourquoi  il  me  semble 
impossible  de  répondre  actuellement  d'une  façon  catégorique  à  la  question  ainsi 
posée  :  Y  a-t-il  lieu  d'admettre  que,  parfois,  la  suggestion  ne  joue  aucun  rôle 
dans  la  genèse  de  ces  stigmates  hystériques  et  qu'ils  peuvent  se  développer  spon- 
tanément sous  une  influence  encore  inconnue?  —  Mais  il  est  légitime  d'affirmer 
que  la  suggestion  intervient  plus  souvent  qu'on  ne  serait  tenté  de  l'admettre  à  un 
examen  superficiel,  dans  la  genèse  des  stigmates  et  des  accidents  dits  hystériques. 

M.  Gilbert-Ballet.  —  Il  est  bien  entendu  que  quand  nous  parlons  de  sugges- 
tion, nous  avons  aussi  en  vue  l'auto-suggestion. 


Quatrième  question. 

La  iuggesiion  on  la  persiMsion  ont-elles  une  action  : 

a)  Sur  lei  réflexes  tendineux  f 

b)  Sur  les  réflexes  eutanés? 

c)  Sur  lês  réflexes  pupillaires  f 

d)  Sur  les  fonctions  circulatoires  ei  trophiques  {dermographisme,  urticaire,œdifM$, 
éruptions,  hémorragies,  ulcères,  gangrène? 

e)  Sur  les  fonctions  secrétaires  (urine,  sueur,  salive)  ? 

f)  Sur  la  température  (fièvre)  ? 


a  ET  b)  Réflexes  tendineux  et  cutanés 

M.  Klippel.  —  Pour  ce  qui  est  des  réflexes  tendineux,  nous  sommes  tous 
d'accord  pour  admettre  que  la  suggestion  n'a  sur  eux  aucune  action.  La  dis- 
cussion doit  donc  porter  seulement  sur  les  réflexes  cutanés. 

M.  Crocq  (de  Bruxelles).  —  M.  Babinski  pense  que  la  suggestion  ne  peut 
avoir  aucune  influence  sur  des  réflexes,  tant  tendineux  que  cutanés.  J'ai  pu 
cependant,  par  suggestion,  faire  disparaître  le  réflexe  plantaire  en  flexion,  des 
réflexes  pharyngien  et  corncen.  Mais  je  n'ai  pas  pu  modifier  le  réflexe  rotulien, 
ni  l'achilléen,  ni  le  crémastérien,  ni  celui  du  fascia  lata.  Ceux  que  l'on  parvient 
à  modifier  par  la  suggestion  sont  des  réflexes  défensifs  corticaux. 

M.  SicARD.  —  Dans  l'examen  du  réflexe  pharyngé  il  ne  faut  p&s 
oublier  le  rôle  important  de  l'accoutumance  qui  est  capable  de  supprimera 
contraction. 


M.  Brissaud.  —  J'ai  fait  l'expérience  chez  les  externes  de  mon  service  cl  je 
puis  affirmer  qu'ils  sont  tous  arrivés  presque  immédiatement  à  inhiber  le 
réflexe  pharyngé.  Il  n'en  faudrait  pas  déduire  qu'ils  avaient  de  l'anestbésie du 
pharynx. 

Rien  n'est  plus  difficile  que  d'établir  une  démarcation  entre  la  réaction  c^rti* 
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cale  et  Facte  réflexe.  Pour  le  réflexe  nauséeux  en  particulier,  qu'on  a  coutume 
de  rechercher  avec  la  quinine,  le  fait  qu'il  ne  se  produit  pas  chez  certains  sujets 
n'implique  nullement  qu'ils  ne  sentent  pas  l'amertume.  Ils  peuvent  très  bien 
percevoir  la  sensation  sans  faire  la  grimace  du  dégoût  ou  de  la  nausée. 

Quant  au  réflexe  du  fascia-lata,  on  parvient  aussi  à  le  supprimer  par  l'accou- 
tumance. Beaucoup  de  sujets  arrivent  volontairement  &  ne  pas  réagir  au  cha- 
touillement. 

Le  réflexe  crémastérien,  lui,  est  souvent  absent. 

M.  DcPRÉ.  —  Ces  différences  tiennent  uniquement  à  ce  que  certains  sujets 
sont  capables  d'inhibition  et  d'autres  non,  et  à  ce  que  certains  réflexes  peuvent 
être  inhibés  plus  facilement  que  certains  autres. 

M.  Dejerinb.  —  Le  réflexe  cutané  plantaire  fait  défaut  à  l'état  normal  assez 
souvent,  dans  une  proportion  que  j'estime  à  10  ou  15  Y«  des  cas  observés. 

M.  Babi.xski.  —  J'admets  aussi  que  le  réflexe  cutané  plantaire  fait  parfois 
défaut. 

M.  Di'PRÊ.  —  Par  contre,  on  peut  simuler  le  réflexe  de  Babinski. 

M.  Babinski.  —  Selon  moi,  la  suggestion  n'est  pas  plus  capable  d'abolir  les 
réflexes  cutanés  que  les  réflexes  tendineux;  elle  peut  seulement  en  entraver 
indirectement  la  manifestation,  quand  les  mouvements  par  lesquels  ils  se  tra- 
duisent dépendent  de  muscles  soumis  &  Tinfluence  de  la  volonté.  Il  est  évident, 
en  effet,  que  nous  pouvons,  par  exemple,  rendre  impossible  l'observation  du 
réflexe  rotulien  ou  du  réflexe  cutané  plantaire,  en  contractant  volontairement 
les  muscles  de  la  cuisse  ou  ceux  de  la  jambe  et  du  pied;  c'est  même  pour  ce 
motif,  que,  quand  on  recherche  ces  phénomènes,  on  doit  recommander  aux 
sujeii  qu'on  examine  de  relâcher  leurs  muscles.  D'autre  part,  comme  on  peut 
aussi,  par  une  contraction  musculaire  volontaire,  étendre  la  jambe  sur  la  cuisse 
ou  Je  gros  orteil  sur  le  métatarse,  il  serait  possible  de  simuler  un  réflexe  rotulien 
qui  serait  aboli  ou  encore  le  signe  du  gros  orteil.  Mais  il  ne  s'agirait  alors  que 
d'une  imitation  imparfaite,  et  j'ai  indiqué,  à  plusieurs  reprises,  les  moyens 
permettant  de  distinguer  les  véritables  réflexes  physiologiques  ou  pathologiques, 
des  faux  réflexes  obtenus  par  suggestion  ou  simulation.  . 

En  ce  qui  concerne  le  réflexe  pharyngien,  je  ferai  remarquer  d'abord  qu'il 
présente  déjà  &  l'état  normal  de  grandes  variétés  individuelles,  et  ensuite  qu'il 
est  important,  pour  bien  l'apprécier,  de  ne  pas  confondre,  comme  on  le  fait  trop 
souvent,  le  vrai  réflexe  pharyngien  qui  se  manifeste  principalement  par  une 
contraction  des  pUiers  du  voile  du  palais  avec  le  mouvement  général  de  défense 
qui  luit  l'excitation  du  fond  de  la  gorge  et  qui  se  traduit  par  un  recul  de  la  tôte. 
On  peut,  avec  l'habitude,  arriver  à  résister  à  ce  mouvement  de  défense  et  il  est 
facile  d'obtenir  ce  même  résultat  par  suggestion.  Mais  il  n'en  est' pas  de  même 
pour  le  vrai  réflexe.  Faites  l'expérience  suivante  :  prenez  un  sujet,  quelque 
&|iggestionnable  qu'il  soit,  assurez-vous,  après  avoir  abaissé  sa  langue,  que  la 
titillation  du  fond  de  la  gorge  provoque  une  contraction  nette  des^'piliers;  cela 
fait,  suggérez-lui,  de  votre  mieux,  que  la  gorge  perdra  sa  sensibilité,  puis  faites 
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une  nouYelle  exploration,  et,  si  le  sujet  n'entrave  pas  l'obserTation  par  des 
mouvements  volontaires,  vous  verrez  que  le  réflexe  pharyngien  se  manifeste 
tout  aussi  bien  après  qu'avant  vos  tentatives  de  suggestion. 


c).  Réflexes  PUPiLLArnss. 

M.  Klippbl.  —  Nous  arrivons  k  Tétude  des  réflexes  pupillaires.  Je  crois  qu'à 
cet  égard  tout  le  monde  est  également  d'accord  pour  admettre  que  la  suggestion 
n'a  pas  d'action  sur  ce  réflexe. 

M.  Pitres.  —  Je  n'ai  pas  besoin  de  faire  remarquer  que,  dans  l'hystérie,  le 
réflexe  pupillaire  sensitif,  ou  réflexe  d'Erb,  présente  une  intégrité  parfaite,  c'est- 
à-dire  que,  lorsqu'on  pique  le  côté  anesthésié,  la  pupille  se  dilate,  absolument 
comme  k  l'état  normal.  Ce  fait,  que  j'ai  démontré  il  y  a  plus  de  vingt  ans,  est 
aujourd'hui  banal  et  classique. 

Des  recherches  plus  récentes  ne  m'ont  pas  permis  d'arriver  à  provoquer  i 
volonté,  par  la  suggestion,  des  modifications  pupillaires,  soit  en  dilatation,  soit 
en  contraction. 

M.  Babinski.  —  Voilà  donc  encore  un  point  sur  lequel  nous  sommes  aujonr* 
d'hui  tous  du  même  avis. 


rf)  Troubles  circulatoires  et  trophiques. 

M.  Hallion.  —  J'ai  étudié  chez  des  hystériques,  spécialement  à  l'aide  du  plê- 
thysmographe  digital  que  j'ai  réalisé  avec  M.  Gh.  Comte,  les  phénomènes  yaso- 
moteurs,  soit  à  l'état  de  veille,  soit  dans  l'hypnose,  et  j'ai  tenté  de  modifier  ces 
phénomènes  par  suggestion.  Ces  recherches,  auxquelles  j'ai  déjà  faitaliusion 
ici  même  à  propos  d'un  travail  de  M.  Babinski  (1),  ont  été  exécutées  dans  le 
service  de  Charcot;  elles  ont  porté  sur  un  assez  grand  nombre  d'hystériques 
avérées  et  invétérées,  particulièrement  accessibles  aux  suggestions  de  toate 
sorte.  Je  n'ai  constaté  aucun  phénomène  circulatoire  qui  fût  particulier  aux 
hystériques. 

D'une  part,  je  n'ai  pas  vu  manquer  les  réactions  normales  habituelles.  Chez 
un  sujet  sain,  diverses  stimulations  sensitivo-sensorielles  engendrent^  comme  od 
le  sait,  des  réflexes  vaso-moteurs  étendus,  que  le  pléthysmographe  permet  d'en- 
registrer. Ainsi  qu'on  devait  le  prévoir,  j^ai  constaté  que  de  semblables  excita- 
tions demeuraient  inefficaces  quand  on  les  faisait  porter  sur  un  territoire  frappé 
d'anesthésie  organique.  Or,  tout  au  contraire,  Tanesthésie  hystérique,  soit  spon- 
tanée, soit  provoquée  par  suggestion,  n'empêchait  pas  le  réflexe  d'avoir  lieu,  et 
révélait  par  cela  même  sa  nature  artificielle  toute  spéciale. 

D'autre  part,  je  n'ai  pas  réussi  à  déterminer,  par  suggestion,  des  modifica- 
tions circulatoires  différentes  de  celles  qui  se  manifestent  chez  les  sujets  nor- 

(1)  Séance  du  4  juillet  1907. 
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maux.  J'ai  uniquement  observé,  en  eiTet,  soit  des  réactions  banales,  purement 
automatiques  et  involontaires,  causées  par  Témotion,  par  l'attention  ;  soit  encore 
ces  variations  de  cause  mécanique  dans  lesquelles  la  volonté  peut  prendre  une 
part,  et  qu'entraînent  par  exemple  certaines  attitudes,  certains  mouvements, 
notamment  les  mouvements  respiratoires  dont  l'influence  sur  la  circulation 
est  si  grande.  Je  n'ai,  somme  toute,  noté  aucun  fait  qui  impliquât  une  action 
directe,  anormale,  de  la  volonté  ou  de  l'intelligence  du  sujet  sur  la  nature, 
le  sens  et  la  localisation  des  phénomènes  qui  se  sont  produits. 

X  la  vérité,  je  n'aurais  pas  été  surpris,  surtout  à  l'époque  où  j'ai  entrepris 
ces  recherches  (en  i892),  d'obtenir  par  suggestion  des  troubles  circulatoires 
déûnis,  du  même  ordre  que  les  congestions  et  œdèmes  spéciaux  décrits  comme 
manifestations  hystériques  ;  mes  tentatives  ont  été  infructueuses.  De  ces  tenta- 
tives, je  ne  veux  pas  tirer  de  conclusions  absolues  que  ne  comportent  pas  des 
résultats  purement  négatifs.  Il  m'a  paru  toutefois  opportun  de  les  rappeler, 
puisqu'elles  ont  eu  précisément  pour  objet  l'une  des  questions  qui  nous  sont 
aujourd'hui  posées. 

M.  PiTRBs.  —  Mon  opinion  n'est  pas  fondée  sur  les  réactions  vaso-motrices. 

Pour  ma  part,  j'ai  tenté  de  les  étudier  à  l'aide  de  la  sinapisation  et  des  appli- 
cations chloroformées.  Mais  j'ai  été  bientôt  détourné  de  ces  recherches  par 
l'extrême  variabilité  des  réactions  observées  chez  les  sujets  sains  ;  de  plus,  ces 
eipériences  sont  dangereuses,  car  on  peut  provoquer  des  escharres.  Donc,  à  ce 
sujet,  il  faut  encore  rester  dans  le  doute. 

Quant  aux  autres  troubles  trophiques  observés  dans  Thystérie,  je  crois  avoir 
observé  deux  cas  de  sein  hystériquCi  des  œdèmes  et  des  ulcérations  de  carac- 
tère hystérique. 

J'ai  observé  une  femme  atteinte  de  paraplégie,  chez  laquelle  l'examen  des 
réactions  électriques,  effectué  par  le  docteur  Bergonié,  avait  montré  la  réaction 
de  dè^heieeneê.  Cette  femme  vint  à  Paris  consulter  un  hypnotiseur,  sans 
résultat;  mais,  quelque  temps  après,  prise  dans  un  incendie  qui  se  déclara  dans 
sa  maison,  elle  fut  tellement  émotionnée  qu'elle  guérit  brusquement,  et  la  gué- 
risoD  a  depuis  persisté. 

Quoiqu'il  en  soit,  je  reconnais  qu'à  l'égard  de  ces  faits  cliniques,  il  est  prudent 
de  garder  quelque  réserve. 

M.  Rayuoxd.  —  La  suggestion  ou  la  persuasion  armée  (Lourdes  ou  tout  autre 
procédé  suggestif  ou  émotif)  me  paraissent  pouvoir,  non  pas  produire,  mais 
faire  disparaître  les  troubles  vaso-moteurs,  circulatoires,  etc.,  de  la  même 
série,  survenant  chez  des  hystériques. 

M.  Beissaud.  —  A  l'égard  du  sein  hystérique,  je  n*ai  pas  d'opinion  arrêtée. 
N.  Pitres  vient  de  nous  dire  qu'il  croit  en  avoir  observé  des  exemples  ;  je  dirai 
comme  lui,  je  le  crois;  mais  je  n'oserais  pas  apporter  une  affirmation  caté- 
gorique. Ce  que  l'on  appelle  le  sein  hystiriquey  est-ce  de  Vhyitirie  ? 

Quant  aux  troubles  trophiques,  en  particulier  les  ulcérations  dites  hystériques, 
je  suit  encore  moins  certain  de  leur  existence. 

Void  un  fait  récent,  dont  j'ai  été  témoin,  et  que  l'on  trouvera  relaté  dans  le 
numéro  du  11  avril  du  Progrèi  médical  : 

Récemment,  mes  collègues,  MM.  Berger  et  Kirmisson,  voulurent  bien  me 
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demander  mon  avis  sur  l'état  névropathique  d'une  belle  fille  d'une  vingtaine 
d'années,  qui  au  cours  de  son  travail  dans  un  atelier  de  couture  s'était  piquée 
au  pouce  gauche.  Un  tout  petit  abcès  superficiel  s'étant  développé  à  l'endroit 
piqué,  M.  Kirmisson  fit  une  incision  (dont  la  longueur  ne  dépassait  pas  un  cen- 
timètre), et  trouva  au  fond  de  la  plaie  opératoire  un  fragment  d'aiguille  qu'il 
enleva.  La  guérison  fut  rapide;  mais,  quelques  jours  après,  la  main  devint  dou- 
loureuse et  les  doigts  prirent  une  attitude  de  contracture  en  extension.  Presque 
en  même  temps,  un  nouvel  abcès  tout  semblable  au  premier  se  forma  à  l'avant- 
bras  gauche  :  nouvelle  incision,  nouvelle  extraction  d'un  fragment  d'aiguille, 
nouvelle  guérison. 

Quelques  semaines  s'écoulent  :  la  main  reste  contracturée,  le  membre  est 
toujours  douloureux,  et  un  troisième  abcès  apparaît  à  la  région  supérieure  du 
bras;  troisième  incision;  troisième  extraction  d'un  fragment  d'aiguille,  troi- 
sième guérison.  C'est  alors  que  la  malade  m'est  présentée  par  mes  collègues.  Je 
l'engage  à  venir  à  l'Hôtel-Dieu  où  je  lui  promets  qu'elle  sera  bien  soignée  et 
qu'elle  guérira.  Elle  s'y  refuse.  Quelques  jours  après,  elle  change  d'avis  ou  de 
caprice,  et  se  présente  &  Thôpital;  mais  ce  n'est  pas  pour  y  être  admise,  elle 
veut  simplement  me  consulter.  M.  le  D'  Sicard,  qui  assiste  &  cette  entrevue, 
examine  le  bras  gauche,  cherche  À  se  rendre  compte  si  par  hasard  il  n'existerait 
pas  quelque  signe  de  névrite  ascendante.  11  n'y  a  pas  de  névrite,  il  y  a  un  qua- 
trième abcès  que  la  malade  exhibe  avec  complaisance  —  celui-là  au  sein 
gauche  :  quatrième  incision,  quatrième  extraction  d'un  fragment  d'aiguille, 
quatrième  guérison. 

Cependant  cet  enfant  n'avait  en  apparence  rien  d'une  simulatrice,  elle  était 
raisonnable,  travailleuse;  aucun  motif  ne  pouvait  expliquer  une  telle  super- 
cherie de  sa  part.  Mais  pouvons-nous  entrevoir  toutes  les  raisons  des  super- 
cheries? 

Encore  une  fois  la  différence  entre  la  supercherie  consciente  et  la  super- 
cherie inconsciente  me  paraît  impossible  &  établir.  Quand  les  malades  com- 
mencent k  mentir,  on  ne  peut  prévoir  les  limites  du  mensonge  morbide.  Les 
mensonges  des  morphinomanes  sont-ils  de  l'hystérie?  Un  morphinomane, 
soumis  k  une  étroite  surveillance,  que  je  soignais  à  l'annexe  de  l'Hôtel-Dieu 
finit  par  avouer  qu'il  cachait  une  seringue  de  morphine  dans  son  rectum.  Cet 
homme,  pour  se  débarrasser  d'une  surveillance  qui  l'exaspérait,  eut  un  beau 
mouvement  d'apparente  franchise.  Eh  bienl  ce  n'était  pas  une  seringue  qu'il 
cachait  dans  son  rectum.  C'étaient  deux! 

Dans  le  domaine  de  la  mythomanie,  les  malades,  hystériques  ou  non,  sont 
capables  de  tout,  et  je  n'aperçois  pas  le  critérium  du  mensonge  hystérique. 

Nous  avons  tous  reconnu  ici  même  que  les  cas  d'œdème  qualifiés  d'hystériques 
étaient  toujours  sujets  k  caution.  On  peut  en  dire  autant  de  tous  les  accidents 
cutanés  et  des  troubles  thermiques.  On  peut  en  dire  autant  de  ces  contractures 
dont  la  prolongation  semble  invraisemblable  et  qui  paraissent  persister  même 
pendant  le  sommeil.  Mais  sommes-nous  certains  que  ces  malades  dorment  réel- 
lement? Chez  eux,  la  puissance  du  mensonge  morbide  et  le  besoin  de  super- 
cherie n'ont  pas  de  mesure.  On  croit  qu'ils  dorment:  ils  font  semblant. 

Je  répète  k  dessein  que  je  ne  sais  pas  faire  la  différence  entre  deux  espèces  de 
simulation. 

M.  Pitres.  —  Il  me  paraît  cependant  absolument  impossible  que  l'on  puisse 
tout  simuler,  en  particulier  l'anesthésie. 
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M.  Brissaud.  —  Pour  moi,  je  crois  le  contraire.  C'est  une  question  de  Yolonté  : 
je  veux  ou  je  ne  veux  pas  sentir. 

M.  Ddpré.  —  Je  suis  entièrement  de  Tavis  de  M.  Brissaud.  La  volonté  peut 
tout  faire,  en  matière  d'anesthésie.  La  clinique  médico-légale  nous  montre  dans 
l'étade  des  grands  simulateurs,  les  prodiges  d'énergie,  d'endurance  et  d'entête- 
ment réalisés,  au  cours  d'une  longue  observation,  par  certains  sujets  résolus  à 
tromper  ou  à  lasser  le  médecin.  J'ajoute  que,  dans  ces  anesthésies  simulées,  la 
piqûre  reste  le  plus  souvent  exsangue  :  ce  caractère  n'est  pas  propre  à  Thys- 
térie  ;  il  dépend  d'un  état  de  vaso-contriction  périphérique  particulier,  associé  & 
ces  Anesthésies  psychiques,  et  que  j'ai  maintes  fois  constaté  chez  les  simulateurs. 

M.  Babixski.  —  Nous  devons  écarter  pour  le  moment  l'hypothèse  de  la  simu- 
lation. La  question  posée  est  bien  précise: 

Peul-on,  par  la  suggestion,  provoquer  des  troubles  circulatoires  et  trophiques 
tels  que  le  dermographisme,  l'urticaire,  l'œdème,  les  ulcérations  ?  Pour  ma 
part,  je  ne  le  crois  pas,  ou  du  moins  je  déclare  n'avoir  jamais  observé  de  faits 
de  ce  genre.  Je  demande  aux  membres  de  la  Société  si  quelqu'un  d'entre  eux  a 
pu  faire  naître,  par  la  suggestion,  l'un  quelconque  de  ces  troubles. 

Je  constate  que  personne,  y  compris  M.  Raymond,  ne  donne  à  cette  question 
ane  réponse  affirmative. 


e)  Fonctions  sécrétoires 

M.  Souques.  —  La  suggestion  n'a  pas  d'influence  sur  les  fonctions  sécrétoires. 
J'observe  en  ce  moment  une  femme  de  69  ans  qui  présente  depuis  quelques  an- 
nées des  crises  d'hyperidrose  généralisée.  Ces  crises  ont  actuellement  ceci  de 
particulier  qu'elles  sont  provoquées  par  le  sommeil.  Il  suffit  que  cette  malade 
s'endorme,  soit  naturellement,  soit  après  absorption  d'un  narcotique,  pour 
qa'elle  transpire  absolument  des  pieds  à  la  tète.  J'ai  pu  m'en  assurer  à  diverses 
reprises.  La  suggestion  indirecte,  tentée  plusieurs  fois,  n'a  eu  aucune  influence 
sur  l'apparition  ou  la  disparition  de  cette  hyperidrose. 

Cette  femme  n'a  jamais  eu  d'accidents  d'hystérie  ;  elle  n'en  présente  aujour- 
d'hui aucun  stigmate.  Elle  est  assurément  très  émotionnable  ;  elle  a  éprouvé  ja- 
dis des  chagrins  conjugaux  dont  le  seul  souvenir  la  fait  encore  pleurer.  On  au- 
rwt  peut-être  autrefois  parlé  d'hystérie  chez  elle  et  d'hyperidrose  hystérique. 
Mais,  je  le  répète,  rien  chez  cette  femme  ne  permet  d'admettre  l'existence  de 
l'hystérie  et  la  nature  hystérique  de  cette  hypersécrétion  sudorale.  Le  fait  que 
cette  hyperidrose  survient  pendant  le  sommeil  suffirait  à  écarter  cette  hypothèse, 
s'il  en  était  besoin. 


f)  Température»  Fièvre 

M.  Babinski.  —  Je  crois  que  la  plupart  des  observateurs  sont  d'accord  sur  ce 
point,  qu'on  ne  peut  engendrer  de  la  fièvre  par  la  suggestion. 
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M.  Raymond.  —  L'obseryation  de  ma  malade  et  celle  de  M.  Terrien  rapportée 
au  Congrès  de  Genève  et  Lausanne  ne  permettent  pas  d'être  aussi  affirmatif 
et  de  nier  l'existence  de  la  fièvre  hystérique. 

M.  Babinski.  —  L'observation  de  M.  Terrien,  que  j'ai  critiquée  ailleurs,  ne  me 
paraît  pas  probante. 

M.  Pitres.  —  Il  serait  important  de  savoir  si  des  expériences  ont  été  faites 
dans  ce  sens  par  les  membres  de  la  Société,  avant  de  conclure  aussi  hâtive- 
ment par  la  négative. 

M.  Babinski.  —  J'ai  cherché  à  provoquer  de  la  fièvre  par  la  suggestion  et  je 
n*7  suis  pas  arrivé. 

M.  DuPRÉ.  —  Je  n'y  ai  pas  réussi  non  plus. 

M.  PiTRBS.  —  Donc,  deux  médecins  parmi  nous  ont  des  raisons,  toutes  person- 
nelles, de  ne  pas  croire  au  rôle  de  la  suggestion  dans  la  détermination  de  la 
fièvre  hystérique;  ce  sont  là  deux  opinions  très  intéressantes  sans  doute  :  mais, 
à  elles  deux,  elles  ne  sauraient  à  aucun  prix  engager  celle  de  nous  tous.  Telle 
est  la  seule  conclusion  scientifique. 

M.  Babinski.  —  Mais  il  faut  retenir  que  ceux  d'entre  nous  qui  ont  cherché  & 
faire  naître  la  fièvre  par  suggestion  n'ont  pu  y  parvenir. 

M.  DupRÉ.  —  Et  il  est  important  d'ajouter  que  tous  les  faits  publiés  jusqu  à  ce 
jour  sous  la  dénomination  de  fièvre  hystérique  ne  présentent  pas  de  suffisantes 
garanties  d'authenticité. 


Ginquiôme  question. 

En  admettant  que  la  suggestion  ou  la  persuasion  n'aient  pas  d'action  sur  IfsphênoiM^ 
désignés  ci-dessus  {\o\t  quatrième  question),  existe-t-il  quelque  lien  entre  ces  phénomha 
et  les  troubles  désignés  au  paragraphe  1  f 

Ce  lien^  s'il  existe^  est-il  un  lien  de  causalité,  d' interdépendance ,  d'assodatm  oit 
de  simple  c&incid$nce  ? 

M.  Babinski.  —  Selon  moi,  il  n'y  a  aucun  lien  étroit  entre  ces  deux  ordres  de 
phénomènes,  qui  peuvent  simplement  coïncider.  Prenons  l'exemple  du  dermo- 
graphisme.  Je  l'ai  souvent  observé  chez  des  sujets  n'ayant  jamais  présenté 
aucun  des  troubles  désignés  au  paragraphe  1.  Tout  récemment,  j'ai  vu  un  cas  de 
ce  genre,  à  un  degré  aussi  élevé  que  possible,  chez  un  étudiant  en  médecine 
qui,  sauf  cette  particularité,  n'avait  jamais  eu  aucune  manifestation  névropa- 
thique.  Inversement,  je  l'ai  cherché  en  vain  chez  bien  des  malades  atteints 
d'anesthésies,  paralysies,  contractures  ou  crises  convulsives  dites  hystériques. 
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M.  Rayxoxd.  —  11  est  fort  possible  que  l'étudiant  dont  vient  de  parler  M.  Ba- 
bÎDski  n'ait  présenté  jusqu'alors  que  du  dermographisme  ;  mais  supposez  que 
pour  une  cause  ou  pour  une  autre,  il  devienne  hystérique  et  qu'on  voie  se  déve- 
lopper chez  lui  d'autres  troubles  vaso-moteurs  ou  trophiques,  n'y  aurait-il  donc 
aucune  relation  entre  son  dermographisme  et  ces  troubles,  de  même  que  chez  la 
malade  que  j'ai  présentée  il  me  parait  impossible  de  ne  pas  établir  une  relation 
intime  entre  sa  contracture,  son  œdème  et  ses  troubles  thermiques. 

Pourquoi  ne  pas  admettre  que  chez  ma  malade  le  trouble  général  du  dyna- 
misme nerveux  a  influencé  un  centre  thermogène  ?  Je  ne  prétends  d'ailleurs 
pas  que  les  troubles  trophiques  soient  le  fait  de  la  suggestion  ;  mais  simplement 
qu'ils  relèvent,  chez  les  hystériques,  d'un  élément  morbide  surajouté,  actionné 
par  la  névrose.  On  sait  cependant  que  mon  ancien  interne  Lévi  a  fait  dispa- 
raître, dans  le  sommeil  hypnotique,  l'asphyxie  locale  des  extrémités  et  Terrien, 
à  Lausanne,  a  annoncé  qu'il  avait  influencé  par  suggestion  un  cas  de  ce 
genre. 

M.  Babixski.  —  M.  Raymond  estime  que  l'examen  de  la  malade  qu'il  a  pré- 
sentée aujourd'hui  suffit  &  fournir  la  preuve  de  la  réalité  de  l'œdème  et  de  l'hy- 
pertbennie  hystériques.  Je  répondrai  à  cela  que  l'œdème  fait  complètement 
défaut  chez  elle  pour  le  moment,  et 'que,  par  conséquent,  nous  n'avons  à 
prendre  en  considération  que  la  thermo-asymétrie.  Quoique  nous  n'ayons  pas 
ici  de  thermomètre  nous  permettant  de  déterminer  avec  précision  la  différence 
de  température  entre  les  deux  côtés,  je  reconnais  qu'il  y  en  a  une,  car,  au 
simple  toucher,  on  constate  nettement  que  la  main  contracturée  est  plus  chaude 
que  la  main  saine.  Mais  avant  d'admettre  que  ce  phénomène  dépend  de  l'hys- 
térie, il  faudrait  d* abord  établir,  ce  qui  n'a  pas  encore  été  fait,  qu'il  s'agit  là 
d'un  cas  d'hystérie  pure;  entre  autres  causes  d'erreur  d'interprétation,  il  y  en 
a  une  que  je  signalerai  :  un  de  nos  collègues  vient  de  noter  que  les  battements 
de  l'artère  radiale,  très  nets  du  côté  malade,  sont  à  peine  perceptibles  du  côté 
sain,  il  y  a  donc  lÀ  une  vaso- asymétrie  qui  n'est  peut-être  pas  sanfl  relation  avec 
la  thermo-asymétrie.  Supposons  pourtant  que  nous  ayons  afl'aire  à  une  contrac- 
ture brstérique  pure,  et  que  l'anomalie  artérielle  ne  soit  pour  rien  dans  la  dif- 
férence de  température  entre  les  deux  côtés,  il  est  encore  nécessaire  de  se  rap- 
peler, ainsi  que  Ta  fait  remarquer  M.  Brissaud,  qu'une  contraction  musculaire 
dépendant  de  la  volonté  peut  donner  lieu  à  une  élévation  de  température  locale 
et  par  conséquent,  pour  soutenir  qu'il  s'agit  ici  d'une  hyperthermie  constituant 
un  trouble  hystérique  secondaire,  il  faudrait,  au  préalable,  prouver  qu'une 
h.Tperthermle  pareille  à  celle-ci  n'est  pas  susceptible  d'être  provoquée,  à  l'état 
normal,  pour  une  contraction  musculaire  volitionnelle  ;  or  cela  reste  à  démontrer. 

M.  Klippel.  — •  La  question  posée  est  la  suivante  :  Existe-t-il  un  lien  de  cau- 
^té,  d'interdépendance,  d'association  ou  de  simple  coïncidence  entre  les  phé- 
nomènes désignés  au  g  1,  et  les  troubles  de  la  réflectivité,  de  la  trophicité,  des 
sécrétionsde  la  température? 

M.  GiLBEBT  Ballet.  —  Je  crains  qu'en  procédant  par  éliminations  succes- 
tÎTes,  nous  n'arrivions  &  trop  restreindre  la  question  que  nous  avons  à  dis- 
cuter. 
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H.  Babinski.  —  C'est  cependant  le  seul  moyen  d'arriver  k  une  entente  que 
chacun  de  nous  juge  désirable  et  nécessaire,  et  je  rappellerai  à  ce  propos  un 
mot  inédit  de  Laségue  :  •  rhjstérie  est  une  corbeille  dans  laquelle  on  jette  les 
papiers  qu'on  ne  sait  où  classer  > .  Ce  que  nous  nous  proposons  de  faire  ici. 
c'est  de  séparer  les  uns  des  autres  des  troubles  qui  n'ont  pas  de  lien  entre  eui 
et  qui  pourtant  ont  été  réunis  pêle-mêle  dans  ce  qu'on  a  appelé  l'bjstérie. 

M.  Raymond.  -*  Si  vous  procédez  de  la  sorte,  vous  arriverez  à  avoir  de  l'hys- 
térie la  même  conception  que  M.  Bernheim. 

M.  Babinski.  —  Certainement  non.  La  déûnition  de  l'hystérie  proposée  par 
M.  Bernheim  ne  me  parait  pas  du  tout  acceptable,  contrairement  &  ce  que 
M.  Rajmond  vient  de  dire.  Pourquoi  réserver  le  mot  hystérie  aux  attaques 
convulsives?  Ces  troubles,  puisqu'ils  sont  caractérisés,  comme  le  reconnaît 
M.  Bernheim  lui-même,  par  la  possibilité  d' apparaître  et  de  disparaître  sous 
l'influence  de  la  suggestion,  ont  les  mêmes  propriétés  que  les  autres  phéno- 
mènes désignés  au  paragraphe  i  et  il  est  par  conséquent  logique  de  lei  ranger 
tous  dans  un  même  groupe. 

M.  Brissaud.  —  Je  reprendrai  &  mon  tour  la  question  sur  laquelle  porte 
actuellement  la  discussion  et  je  demanderai  À  M.  Raymond  s'il  a  vu  des  cas  de 
troubles  trophiqu es,  pemphigus,  ulcérations,  etc.,  ayant  un  lien  de  cause  à  effet 
avec  ceux  qui  ont  été  groupés  dans  le  §  1 . 

M.  Raymond.  —  Je  n'ai  jamais  dit  que  de  tels  accidents  pouvaient  se  produire 
sous  l'influence  de  la  suggestion  ;  mais  je  maintiens  qu'on  les  voit  sarrenfr 
chez  des  sujets  qui  présentent  d'autres  manifestations  hystériques  et  qu'ils 
semblent  être  en  rapport  étroit  avec  celles-ci. 

M.  Thomas.  —  Je  demanderai  à  mon  tour  à  M.  Raymond  si,  oui  ou  non,  il  a 
vu  se  développer  sous  ses  yeux  des  bulles  de  pemphigus? 

M.  Raymond.  —  Assurément  ces  cas  ne  courent  pas  les  rues,  et  je  ne  dis  pas 
que  nous  n'ayons  pas  été  trompés  un  certain  nombre  de  fois.  Mais  n'y  aurait-il 
qu'une  seule  observation  authentique,  qu'elle  servirait  k  justifier  une  protesta- 
tion contre  l'exclusivisme  qui  tend  à  s'établir  sur  cette  question. 

M.  DuPRÉ.  —  La  question  qui  nous  est  posée  est  précise  :  entre  les  phénomènes 
que  peut  reproduire  la  suggestion  et  les  troubles  de  réflectivité^  de  trophicité, 
de  température,  je  crois  que  nous  sommes  tous  d'accord  pour  admettre  qa  i^ 
existe  un  lien  de  simple  coïncidence  ou  d'association.  Mais  quelqu'un  admet-il 
un  lien  de  eausalité?  —  Â  cela  on  n'a  pas  apporté  de  réponse  précise. 

• 

M.  Raymond.  — On  pourra  tenter  de  légiférer  sur  cette  question,  on  n'arrivera 
pas  à  la  résoudre  ;  mais  les  faits  sont  les  faits. 

M.  Ballet. — Voici,  me  semble-t-il,  comment  il  conyient  de  poser  la  question  : 
quelqu'un  parmi  les  membres  de  la  Société  peut-il  affirmer  avoir  observé,  par 
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lui-même,  avec  certitude,  que  des  troubles  de  la  réflectivité,  de  la  circulation,  de 
la  trophicîté,  de  la  sécrétion,  de  la  température,  se  sont  produits  dans  les  mêmes 
conditions  que  les  troubles  désignés  au  paragraphe  1,  et  qu'il  existe  un  rapport 
étroit  entre  ces  deux  sortes  d'accidents  ? 


M.  Dbjebixe.  —  Je  crois  que  les  troubles  trophiques  cutanés  sont  des  plus  rares 
dans  rhjstérie,  lorsque,  bien  entendu,  on  prend  toutes  les  précautions  pour 
éviter  la  simulation.  J'ai  observé,  il  y  a  quelques  années,  une  hystérique  de  la 
pratique  privée,  qui  accusait  de  temps  en  temps  une  sensation  de  piqûre  très 
vive  au  niveau  de  la  pulpe  digitale  d*un  ou  de  plusieurs  doigts;  &  ce  niveau  on 
voyait  an  point  rouge  de  la  grosseur  d'une  lentille  qui,  le  soir  ou  le  lendemain, 
était  transformé  en  une  bulle  de  pemphigas.  Évidemment  je  n'avais  pas  cons- 
tamment la  malade  sous  les  yeux  et  on  peut  songer  à  la  supercherie,  bien  que 
cependant  je  n'aie  jamais  pu  la  constater. 

• 

M.  DupaÉ.  — Mais  la  malade  de  M.  Dejerine  était  elle  mise  à  l'abri  de  toute 
supercherie?  Avait-on  appliqué  un  pansement  cacheté? 

M.  Babinski.  —  Pour  l'observation  des  faits  de  ce  genre  on  ne  saurait  jamais 
s'entourer  d'assez  de  rigueur. 

M.  Raymond.  — Vous  pouvez  cependant  observer  vous-même  ces  faits  chez  la 
malade  que  je  vous  ai  présentée. 

M.  Babiuski.  —  Je  ne  suis  pas  de  l'avis  de  M.  Raymond  au  sujet  de  cette  ma- 
lade. Les  troubles  qu'elle  présente  me  paraissent  sujets  À  discussion. 

M.Klippbl.  —  Il  est  difficile  de  répondre  d'une  façon  absolue  à  la  dernière  ques- 
tion posée  par  M.  Ballet.  Nous  avons  tous  vu  des  faits  de  l'ordre  de  ceux  qu'on 
vient  de  discuter  ;  mais  il  serait  peut-être  prématuré  d'affirmer  ou  de  nier  qu'il 
existe  des  relations  de  causalité  entre  ces  faits  et  ceux  qui  ont  été  désignés  au 
paragraphe  1  ;  entre  ces  deux  opinions  extrêmes  il  y  a^place  pour  une  troisième, 
qui  est  le  doute  provisoire. 

M.  DuPRÉ.  —  Le  questionnaire  qui  est  soumis  à  la  Société  permet,  à  ce  sujet, 
d'exprimer  toutes  les  opinions,  puisque,  à  côté  des  relations  de  causalité,  il  in- 
dique les  relations  d'interdépendance,  d'association  et  de  coïncidence.  Il  ne  peut 
exister,  entre  deux  ordres  de  faits,  d'autres  sortes  de  rapports.  Aussi  bien,  j'es- 
time que  chacun  de  nous  peut  exprimer  maintenant  son  avis  sur  la  nature  des 
relations  qui  unissent  ces  faits  à  ceux  qui  ont  été  désignés  au  paragraphe  1 . 

M.  Raymond.  — Pour  moi,  les  faits  que  j'ai  vus  me  portent  &  croire  qu'il  existe 
un  lien,  un  mécanisme  général,  reliant  les  accidents  énumérés  dans  le  para- 
^phe  1  à  quelques-uns  de  ceux  énumérés  au  paragraphe  4,  en  particulier  aux 
troubles  vaso-moteurs.  Peut-on  considérer  ces  accidents  comme  une  campliealion 
an  même  titre  que  ceux  de  même  nature  survenant,  par  exemple,  au   cours  de 
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certains  tabès,  de  quelques  sjringomyélies,  ou  comme  une  association  :  c'est  là 
la  question  à  résoudre. 

M.  Klippbl.  —  L'heure  étant  trop  avancée  pour  passer  à  la  discussion  du  reste 
du  questionnaire,  nous  vous  proposons  de  remettre  cette  discussion  à  une  séance 
ultérieure. 

M.  Babinski.  —  Avant  de  nous  séparer,  je  désire  faire  remarquer  qu'il 
résulte  déjà  de  cette  discussion  que  la  conception  ancienne  de  rhjstérie  a 
subi  une  véritable  transformation  dans  l'esprit  de  tous  les  neurologistes  ici 
présents,  à  l'exception  de  M.  Raymond.  Que  reste-t-il,  par  exemple,  de  l'anurie, 
des  œdèmes,  des  phljcténes,  des  ulcérations,  des  gangrènes,  des  hémorragies, 
de  la  fièvre  hystériques?  —  Rien,  ou  du  moins,  aucun  de  nous  n'est  autorisé 
à  affirmer  la  réalité  de  ces  phénomènes,  puisqu'aucun  de  nous  ne  les  a  reproduits 
par  suggestion  et  n'est  en  mesure  de  fournir  de  faits  établissant  Texistenced'un 
lien  de  causalité  ou  d'interdépendance  entre  ces  phénomènes  et  les  tronbles 
désignés  au  paragraphe  1 ,  seuls  troubles  que  nous  ayons  été  toujours  d'accord 
pour  appeler  hystériques.  Il  ressort  aussi  de  ce  qui  vient  d'être  dit  que,  conlrti- 
rement  k  l'opinion  admise  autrefois,  et  conformément  À  celle  que  je  soutiens 
depuis  des  années,  nous  sommes  tous  d'avis  maintenant  que  l'affaiblissement, 
l'abolition  ou  l'exagération  des  réflexes  tendineux  n'appartiennent  pas  à  la  symp- 
tomatologie  des  paralysies  ou  des  contractures  dites  hystériques. 


Autres  réponses  au  questionnaire  sur  l'Hsrstérie 

A  l'occasion  de  cette  séance  consacrée  à  l'hystérie,  des  réponses  au  question- 
naire ont  été  adressées  &  la  Société  par  les  membres  correspondants  nationaux 
suivants  : 

M.  Cestan  (de  Toulouse).  —  Sous  l'influence  des  travaux  successifs  de 
M.  Rabinski,  le  domaine  de  l'hystérie,  autrefois  aussi  vaste  qu'imprécis,  ^t 
limite  et  se  précise.  Puisque  l'hystérie,  encore  et  peut-être  toujours  à  cause 
même  de  sa  nature,  n'est  pas  susceptible  d'une  démonstration  histologique, 
force  est  donc  de  s'en  tenir  à  la  seule  méthode  d'observation  clinique,  observa- 
tion rigoureuse,  longuement  suivie,  pratiquée  à  l'abri  de  toute  hypothèse  psj- 
chologique,  de  toute  interprétation  théorique,  qui,  malgré  toute  bonne  foi  scien- 
tifique, empêchera  forcément  *  de  bien  voir  ».  C'est  dans  cet  esprit  de  libre  cri- 
tique que  nous  avons  essayé,  après  avoir  suivi  dès  1897  l'enseignement  de  notre 
maître,  M.  Rabinski,  d'observer  les  accidents  des  hystériques. 

Nous  avons  vu  disparaître  par  suggestion  ou  persuasion  les  stigmates  de 
l'hystérie,  paralysies,  contractures,  troubles  sensitivo-sensoriels,  crises,  etc  • 
Souvent  les  stigmates  sont  provoqués  et  surtout  fixés  et  développés  par  le  méde- 
cin; mais  j'ai  pu  les  voir  apparaître,  très  rarement  il  est  vrai,  en  dehors  de  tout 
examen  médical  ;  ils  surviennent  alors  chez  des  sujets  peu  lettrés  et  peu  intelli- 
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gents,  se  superposant  &  des  troubles  organiques  ou  succédant  à  des  trauma- 
tismes  ;  on  peut  donc  admettre  que  l'émotion  et  Tauto-suggestion  ont  joué  un 
rôle  important  dans  leur  apparition. 

Je  n'ai  jamais  yu  se  modifier  par  la  suggestion  les  réflexes  tendineux,  la 
Traie  trépidation  spinale,  le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  le  réflexe  cutané  de 
Babinski,  le  dermographisme,  la  tendance  à  l'urticaire  ou  aux  hémorragies,  la 
fiéire.  Hais  j'ai  vu  des  anesthésies  hystériques  s'accompagner  d'une  modification 
de  l'intensité  de  quelques  réflexes  cutanés,  cutané  abdominal  ou  crémastérien. 
Od  comprend  très  bien  que  des  idées  développées  par  la  suggestion  puissent 
modifier  le  rythme  cardiaque  (tachycardie,  palpitations),  les  sueurs  (crises  an- 
goissantes), la  digestion  (troubles  dyspeptiques),  le  rythme  urinaire  (rétention 
véticale  ou  miction  très  éloignée  (tous  les  deux  jours  dans  une  observation 
personnelle),  et  arriver  ainsi  à  modifier  secondairement  la  nutrition. 

J'ai  observé  un  cas  d'œdéme  de  la  main  chez  une  hystérique,  mais  on  aurait 
pu  expliquer  son  apparition  soit  par  la  contracture  des  muscles  fléchisseurs, 
soit  par  le  fait  d'un  pansement  trop  serré  chez  une  anesthésique  avec  réflexes 
vaso-moteurs  exagérés.  Gela  ne  veut  pas  dire  que  le  dermographisme  soit  sous 
la  dépendance  directe  de  l'hystérie,  car  on  Tobserve  bien  souvent  chez  des  émo- 
tifs ou  des  sensitifs  en  dehors  de  toute  tendance  hystérique.  J'ai  vu  une  anurie 
chez  une  hystérique,  mais  je  ne  saurais  affirmer  sa  nature  hystérique. 

11  semble  donc  que  le  mot  pithiatique  soit  un  excellent  qualificatif  pour  les 
accidents  sûrement  hystériques,  tels  que  les  stigmates;  il  semble  donc  que  très 
probablement  tous  les  vrais  accidents  hystériques  doivent  rester  dans  ce 
groupe.  Toutefois,  avant  de  restreindre  ainsi  le  domaine  de  l'hystérie,  c'est* 
à-dire  faire  de  l'hystérie  le  synonyme  de  pithiatisme  et  d'en  éliminer  par  suite 
tout  les  accidents  qu'on  ne  peut  reproduire  par  suggestion,  tels  que  les 
œdèmes,  les  gangrènes,  et  cela  sans  l'existence  d'un  chaînon  nécessaire  nette- 
ment hystérique  comme  une  contracture,  une  paralysie,  etc.,  il  parait  utile 
d'attendre  encore  les  résultats  de  l'enquête  sur  les  faits  litigieux,  tels  que 
oedèmes,  gangrène,  fièvre,  anurie,  etc. 

M.  Vires  (de  Montpellier).  —  On  peut  définir  l'hystérie  :  un  syndrome  mental, 
caractérisé  par  la  désbarmonie,  le  relâchement,  le  non-contrôle  des  neurones 
supérieurs  d'association.  Ces  derniers  sont  constamment  incités  par  les  apports 
incessants  de  tous  les  territoires  de  la  sensibilité  (sensibilité  profonde  —  sensi- 
bilité cénesthésique  ou  viscérale,  sensibilité  sensorielle,  sensibilité  générale). 
Ces  apports  traversent  les  aires  d'association,  les  neurones  supérieurs  d'asso- 
ciation, les  centres  d'association,  et  de  là  sont  extériorisés  par  les  neurones 
moteurs.  Chez  l'hystérique,  les  rapports  entre  les  voies  sensitives  d'apport  et 
les  voies  de  départ  motrices  sont  perturbés  :  alors  prennent  naissance,  —  dans 
ces  neurones  d'association,  dans  ces  centres  supérieurs,  siège  et  réservoir  des 
souvenirs  et  des  images  antérieurement  acquis,  source  de  processus  psychiques 
par  autosuggestion  du  malade,  sous  l'influence  d'une  idée  fixe  primaire,  d'idées 
secondaires  toujours  subconscientes,  sous  l'influence  de  souvenirs  obsédants, 
d'émotions  morales  vives,  de  traumatismes,  —  prennent  naissance  des  traduc- 
tions sensitives,  motrices,  intellectuelles,  anormales,  par  excès,  par  défaut. 

t^es  perturbations  sont  semblables  comme  forme,  sont  identiques  comme 
cause  et  comme  mécanisme,  à  celles  que  réalisent  les  hypnotisés,  spontané- 
ment ou  sous  rinfluence  de  l'hypnotiseur.  11  n'y  a  aucune  difl'érence  entrel'hyp- 
notique  suggestionné,  le  suggestionné  &  l'état  de  veille  et  l'hystérique. 
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Pour  répondre  au  questionDaire  : 

1*  De  la  définition  'même,  il  résulte  que  tous  les  phénomènes  rattachés  à 
rhjstérie  peuvent  être  reproduits,  —  influencés,  —  dissipés  par  la  suggestion. 

S"  On  peut  conserver  le  nom  de  syndromes  hystériques. 

3"  La  plupart  du  temps,  les  stigmates  sont  le  résultat  d*une  suggestion 
inconsciente,  par  l'interrogatoire  ou  par  l'attention  portée  par  Thystérique  sur 
un  fait  qui  l'a  frappé  et  qu'il  s'empresse  de  réaliser. 

Mais  parfois,  la  suggestion,  même  inconsciente,  ne  joue  aucun  rôle  et  les 
stigmates,  simples  perturbations  des  fonctions  sensitives,  sensorielles,  motrices, 
intellectuelles,  ne  sont  que  des  symptômes  vulgaires  de  l'hystérie. 

4»  La  suggestion  a  une  influence  sur  la  température.  Témoin  une  observa- 
tion d'hyperthermie  hystérique  que  je  joins  h  ce  texte.  (Communication  faite &u 
Vl«  Congrès  français  de  médecine,  Toulouse,  1902). 

ti*  Comme  au  paragraphe  1. 

6"  Dans  l'hypnotisme  et  l'hystérie  se  retrouvent  les  mêmes  troubles,  et  non 
ailleurs. 

7*  et  8*  Il  faut  conserver  le  nom  de  syndromes  hystériques  ;  il  faut  y  ranger 
tous  les  syndromes  que  l'idée  fixe  primaire  avec  ses  idées  secondaires  subcons- 
cientes  transforme  en  perturbations  sensitives,  motrices  et  intellectuelles.  Celles- 
ci  ne  seront  hystériques  que  si  la  persuasion  ou  la  suggestion  les  peut  repro- 
duire. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  mai,  k  9  heures  et  demie  du  m&tin. 

La  Société  se  réunira  en  une  séance  supplémentaire  le  jeudi  14  mai^  pour 
continuer  la  discussion  sur  VHytièrie, 


Au  moisde  juin,  outre  la  séance  du  jeudi  4  juin,  une  séance  supplémentaire 
aura  lieu  le  jeudi  11  juin,  pour  discuter  la  question  de  V Aphasie. 
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i  Névrose    Secrétoire,    par  MM.    Souques  et   Uartier.   (Présentation   de 

la  malade.j 

Le  domaine  de  l'hjstérie  se  rétrécit  de  jour  en  jour.  On  tend  actuellement  à 
en  éliminer  un  certain  nombre  de  manifestations  qui  en  faisaient  jusqu'ici  partie 
intégrante,  entre  autres  les  troubles  trophiques,  vaso-moteurs  et  sécrétoires. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  un  cas  curieux  d'hypersécrétion  multiple  : 
gastrique,  salivaire,  rénale  et  sudorale.  Cette  hypersécrétion  est  indépendante 
de  toute  affection  organique  ou  fonctionnelle  classée,  particulièrement  de  l'hys- 
térie. Il  semble  logique  de  la  placer  dans  un  cadre  spécial,  sous  la  rubrique 
névrose  secrétoire. 

Rose  Sal...,  08  ans,  concierge,  ne]  présente  aucun  antécédent  héréditaire  digne  de 
remarque. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  jamais  de  crises  de  nerfs.  Elle  est  simplement  émotive  ; 
«Ile  a  eu  beaucoup  d'ennuis  et  de  chagrins  dont  le  souvenir  lui  fait  encore  venir  des 
larmes  aux  yeux.  Ni  paludisme  ni  tuberculose.  Mariée  &  17  ans,  elle  a  eu  deux  enfants. 
A 26  ans,  fièvre  typhoïde  bénigne.  A  l'âge  de  30  ans,  première  crise  de  colique  hépatique  ; 
depuis  lors  elle  en  a  eu  une  vingtaine  (la  dernière  remontant  à  un  an). 

Réglée  à  13  ans  et  toujours  régulièrement  ;  ménopause  à  43  ans,  dans  les  conditions 
saitantes  :  elle  avait  ses  règles  depuis  deux  jours,  lorsqu'elle  apprend  que  son  mari  la 
^inpe;  les  règles  se  suppriment  brusquement  et  n*ont  jamais  reparu  depuis.  Il  est  vtai 
d'ajoater  que  depuis  trois  ans  elle  éprouvait  des  troubles  précurseurs  :  vapeurs,  bouffées 
de  chaleur  au  visage  et  suffocations,  tous  phénomènes  qui  ont  disparu  depuis  cette  époque. 

A  55  ans,  elle  ressent  des  iroublet  gastriques  :  douleurs  au  creux  épigastrique,  sans 
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irradiation,  survenant  le  jour  comme  la  nuit,  d'une  façon  très  irrégulière,  sans  subir  l'in- 
fluence des  repas,  parfois  très  intenses  au  point  de  l'obliger  à  se  tenir  pliée  en  deux  dass 
la  journée  et  à  se  coucher  sur  le  ventre  pendant  la  nuit. 

Elles  duraient  deux  ou  trois  heures  ;  très  souvent,  &  la  suite  de  ces  douleurs,  ell>> 
vomissait  :  rarement  des  aliments,  le  plus  souvent  un  liquide  «  clair  comme  de  l'eau  »  et 
«  acide  comme  du  vinaigre  ».  Parfois,  dit-elle,  elle  en  vomissait  un  litre  environ.  Se^ 
digestions  étaient  pénibles  et  s'accompagnaient  de  constipation. 

Cet  état  gastrique  a  duré  deux  à  trois  ans.  Il  lui  arrivait  souvent,  pendant  ce  temps,  de 
se  réveiller  la  nuit,  «  la  bouche  pleine  d'eau  »,  et  elle  rejetait  sans  efforts,  sans  nausées, 
un  liquide  qui  n'avait  aucune  taveur,  dont  elle  ne  peut  évaluer  la  quantité. 

Il  semble  doue  qu'il  y  ait  eu  durant  cette  période  une  double  hypersécrétion  : 

1*  Gastrique  acide,  diurne; 

2*  Salivaire,  insipide,  nocturne. 

Elle  n'a  pas  remarqué  qu'elle  urinât  davantage  à  cette  époque. 

A  58  ans,  il  y  a  une  dizaine  d'années  par  conséquent,  elle  commence  &  être  sujette  i 
des  sueurs  abondantes,  diurnes  et  nocturnes,  qui  ne  l'ont  pas  quittée  depuis. 

Dans  la  journée,  elle  ne  transpire  jamais  au  repos,  à  moins  qu'elle  ne  dorme.  Maisàli 
suite  d'un  elfort,  même  léger,  les  sueurs  apparaissent  plus  ou  moins  abondantes,  dans 
tous  les  cas  plus  abondantes  que  l'eflort  ne  l'exigerait. 

Pendant  la  nuit,  les  sueurs  sont  véritablement  extrêmes.  La  malade  se  couche  Têr> 
10  heures  du  soir  et  s'endort,  puis,  au  bout  de  deux  heures,  se  réveille  couverte  de  sueur; 
elle  se  rendort,  mais  au  bout  de  10  à  15  minutes  elle  se  réveille  à  nouveau,  inondée. 
Ces  sueurs  sont  généralisées  et  persistent  jusqu'au  réveil.  Elles  ne  cessent  que  lorsque 
la  malade  est  levée.  Elle  affirme  n'avoir  jamais,  depuis  dix  ans,  passé  une  nuit 
sans  sueurs.  Plus  le  temps  est  humide,  plus  elle  transpire.  Si  bien  qu'elle  sue 
bien  moins  l'été  que  l'hiver.  Elle  raconte  qu'autrefois,  lorsque  son  métier  l'obligeait  à  se 
lever  de  bonne  heure  et  qu'elle  faisait  ainsi  cesser  les  transpirations,  elle  était  prise  dans 
la  journée  d'une  sensation  de  froid  et  de  frisson  qui  la  faisait  «  grelotter  à  se  couper  la 
langue  ».  Actuellement,  depuis  qu'elle  est  hospitalisée  et  qu'elle  se  lève  plus  tard,  ces 
phénomènes  de  froid  et  de  frisson  ont  disparu.  Du  reste,  les  sueurs  sont  à  peu  près 
exclusivement  nocturnes. 

En  môme  temps  que  les  sueurs  nocturnes  elle  ressent  une  sensation  de  chaleur,  noo 
précédée  de  frisson,  qui  dure  comme  les  sueurs  jusqu'au  lever.  Et  le  tout  indépen- 
damment du  nombre  des  couvertures. 

En  outre,  la  malade  urine  beaucoup  la  nuit  et  souvent  (trois  ou  quatre  fois),  beaucoup 
plus  que  le  jour. 

Ces  sueurs  sont  provoquées  par  le  sommeil.  S'il  lui  arrive  de  dormir  dans  la  jouméis 
dit-elle,  cllo  se  réveille  en  sueur,  et  ces  sueurs  cessent  dès  qu'elle  reprend  ses  occupa- 
tions. 

La  transpiration  est  toujours  généralisée  mais  dominante  à  la  face. 

Etat  actuel  (avril  1908).  —  Il  s'agit  d'une  femme  grande,  robuste,  en  bonne  santé. 

L'examen  de  ses  différents  organes  est  absolument  négatif.  Rien  aux  poumons,  rien  au 
cœur  ;  pouls  égal,  régulier,  à  71  ;  tension  artérielle,  16.  La  température  est  normale. 

Le  foie  est  normal:  la  malade  éprouve  seulement  un  léger  endolorissement  dans  le 
région  hépatique  j^ostérieure.  On  ne  sent  pas  la  vésicule,  qui  n'est  pas  douloureuse. 
L'épreuve  de  la  glycosurie  alimentaire  a  été  négative. 

Rate  normale.  Pas  d'adùnopathio  ganglionnaire. 

Du  côté  des  reins,  il  importe  de  signaler  une  polyurie  et  une  pollakurie  nocturnes, 
coïncidant  (chose  en  apparence  paradoxale)  avec  la  période  de  sudation.  L'épreuve  du 
bleu  montre  l'apparition  du  chromogène  une  demi-heure  après  l'injection,  le  maximum 
de  coloration  deux  heures  et  demie  après,  la  décroissance  progressive  avec  éliminatioQ 
régulière  et  continue,  enûn,  la  disparition  complète  cinquante  heures  après  l'injection. 

La  quantité  d'urine  est  notablement  au-dessus  de  la  normale  (elle  a  été  mesurée  pen- 
dant trente  jours  consécutifs)  et  oscille  entre  1  litre  et  demi  et  3  litres  pour  les  24  heures 
Toujours  le  taux  de  l'urine  nocturne  est  au-dessus  de  celui  de  l'urine  diurne.  Ce  taux 
nocturne,  durant  un  mois,  a  atteint  9  fois  1  litre  et  demi  et  2  fois  2  litres.  L'écart  eotre 
le  taux  nocturne  et  le  diurne  est  de  un  demi-litre  à  1  litre  et  plus. 

Les  qualités  de  Turine  no  présentent  rien  d'anormal  à  signaler  (en  dehors  de  cette 
polyurie)  ni  au  point  de  vue  physicfue  ni  au  point  de  vue  chimique  ;  couleur  jauiu* 
citron  clair;  réaction  acide,  densité  1020;  ni  albumine,  ni  sucre  ;  18  grammes  d'urie, 
0,35  cent,  d'acide  urique,  12  grammes  de  chlorures  et  2  grammes  64  de  phosphates,  pour 
les  24  heures. 
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L*&limentation  ordinaire  de  la  malade  so  compose  de  1  litre  et  demi  de  lait,  deux 
potages,  un  œuf,  400  grammes  de  viande  et  autant  de  pain. 

Lo  tube  digestif  ne  présente  aucun  autre  trouble  que  la  constipation.  L*appétit  est 
moyen,  sans  polyphagie  ni  polydypsie  (la  malade  boit  environ  deux  litres  1/2  de  liquide 
par  jour). 

Le  système  nerveux  est  absolument  intact. 

L'examen  du  sang  a  été  fait  deux  fois,  à  deux  jours  de  distance.  Une  fois,  en  dehors 
de  toute  sudation,  dans  la  journée  ;  l'autre  fois,  après  les  sueurs  nocturnes,  le  matin. 

Dans  le  premier  cas,  le  résultat  a  été  le  suivant  : 

Globules  rouges 5,300,000 

Globules  blancs 12,800 

Polynucléaires 68,3 

Grands  mononucléaires 3, 

Mononucléaires  moyens  et  lymphocytes 24,4 

Eosinopliiles 1,9 

Mastzelleo 2,4 

Dans  le  second  : 

Globules  rougis 5,440,000 

Globules  blancs 21,200 

Polynucléaires 69,4 

Grands  mononucléaires 2,9 

Mononucléaires  moyens  et  lymphocytes 23,3 

Eosinophiles 1,7 

Mastzellon 0,2 

If.  transit 2,2 

VHude  de  la  tudation  a  été  régulièrement  faite.  La  transpiration,  aujourd'hui  que  ia 
malade  hospitalisée  ne  travaille  plus,  ne  se  produit  que  la  nuit,  sous  l'influence  du  som- 
meiL  Les  sueurs  ont  été  constatées  par  nous-mêmes,  plusieurs  fois,  soit  à  minuit,  soit 
dans  la  journée  (1&  malade  s'était  endormie  par  hasard  sur  une  chaise).  Les  sueurs  étaient 
Réoérales,  très  abondantes,  prédominantes  à  la  face.  Une  autre  fois,  dans  la  journée,  la 
malade  a  été  endormie  avec  du  trional  et  la  sueur  est  apparue  de  la  même  ma- 
nière. Les  sueurs,  la  nuit,  inondent  le  corps  de  la  malade,  mouillent  complètement  et  tra- 
versent chemise,  camisole  et  draps  du  lit.  Une  pesée  de  son  linge  et  des  draps,  faite  le  soir 
et  le  matin,  montre  iine  augmentation  do  poids  de  600  grammes  le  matin.  Si  bien  que, 
^n  tenant  compte  de  Févaporation,  on  peut  avancer  que,  chaque  nuit,  la  transpiration 
d»-|>a88e  un  litre.  Cette  sueur  renferme  1  gr.  24  d'urée  et  5  gr.  60  de  chlorure  de  sodium. 

l'ne  injection  de  1  centigramme  de  pilocarpine  a  déterminé,  deux  minutes  après,  une 
très  légère  sudation  à  l'extrémité  du  nez  et  des  doigts,  et  vingt  minutes  après  une  abon- 
dante sécrétion  salivaire.  La  sécrétion  urinaire  n'a  pas  été  influencée. 

Diverses  tentatives  de  suggestion  indirecte,  dans  le  but  de  modiûer  ou  de  faire  dispa- 
raître l'hyperidrose,  sont  restées  sans  résultat. 

L'bypcrgécrétion  glandulaire  s'est  faite  en  deux  phases  successives  :  première 
phase  gastrique  et  salivaire,  et  seconde  phase  rénale  et  sudorale.  Elle  est  surve- 
noe  sans  cause  apparente,  à  un  âge  déjà  avancé,  chez  une  femme  qui  depuis 
<iouze  ans  avait  passé  la  ménopause  sans  troubles  sécrétoires,  ce  qui  exclut  ici 
l'iiifluence  de  la  ménopause.  Mais  elle  est  survenue  après  une  longue  période 
(i'émotions  morales  et  de  chagrins,  ce  qu*il  importe  de  souligner,  en  passant. 

11  n'c5t  pas  possible  de  rattacher  l'hyperidrose  généralisée  —  c'est  elle,  trouble 
»ctucl,  que  nous  envisagerons  surtout  ici  —  à  une  affection  organique  du  sys- 
^me  nerveux,  qui  n*existe  pas  et  qui  n'a  jamais  existé.  Serait-elle  d'origine 
réflexe,  et  faudrait-il  en  voirie  point  de  départ  dans  la  lithiase  biliaire?  Pas  davan- 
Wc  Le  fait  que  l'hyperidrose  n'apparaît  qu'à  l'occasion  du  sommeil,  naturel 
■^u  médicamenteux,  suffirait  à  écarter  cette  hypothèse. 

Faut-il  incriminer  une  maladie  fonctionnelle  classée  du  système  nerveux,  une 
pSKhose  ou  une  névrose?  11  n'en  existe  pas.    L'hystérie,  en  particulier,  ne 

10 
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serait-elle  pas  enjeu?  Les  sueurs  hystériques  généralisées  ont  été  signalées  par 
Sjdenbam,  en  coïncidence  aTec  le  ptjalisme.  c  11  est  assez  ordinaire,  dit-il,  aux 
femmes  hystériques  de  cracher  durant  plusieurs  semaines  une  matière  séreuNr. 
ni  plus  ni  moins  que  si  elles  avaient  été  frottées  d'onguent  mercuriel.  Apparem- 
ment que  cette  salivation  dépend  du  trouble  que  les  esprits  causent  dans  it 
sang...  On  peut  dire  la  même  chose  des  sueurs  nocturnes  qui  arrivent  quelque- 
fois aux  femmes  hystériques  et  qui  proviennent  uniquement  de  ce  que,  l'écun  *• 
mie  du  sang  étant  troublée,  sa  sérosité  est  contrainte  de  se  porter  à  l'habitu  le 
du  corps.  > 

Depuis  lors  d'autres  auteurs,  tels  que  Bourneville  et  Regnard,  Kriege,  P.  Rav- 
mond,  A.  Martin,  etc.  ont  signalé  les  sueurs  hystériques.  De  son  côté,  A.  Fabre  •!» 
déclare  qu'il  en  a  c  rencontré  quelques  cas,  et  deux  fois  les  malades  m'ont  affirme 
ce  phénomène  singulier,  qu'attestaient  aussi  leurs  parents,  qu'elles  transpiraient 
en  hiver  et  non  en  été.  Il  y  a  quelques  jours  à  peine,  la  mère  de  l'une  d'elles  me 
disait  :  plus  il  fait  froid,  plus  ma  Glle  transpire  ».  11  est  inutile  d'insister  sur 
les  analogies  que  présentent  les  observations  de  Sydenham  et  de  Fabre  avec  la 
nôtre. 

Actuellement  l'existence  des  troubles  sécrétoires  hystériques  est  niée  par 
la  plupart  des  neurologistes.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'hystérie  n'est  pas  en  causc 
dans  notre  cas.  Notre  malade  n'a  jamais  eu  aucune  manifestation  de  l'hystérie 
dans  le  passé  ;  elle  n'en  offre  aucun  stigmate  dans  le  présent.  Le  fait  seul  que 
son  hyperidrose  ne  survient  que  dans  le  sommeil  (pendant  lequel  les  accidents 
hystériques  disparaissent  généralement)  suffirait  à  le  démontrer. 

Ni  l'hystérie,  ni  la  neurasthénie,  ni  toute  autre  psycho-névrose  nosographique 
n'existe  chez  notre  malade.  11  faut  donc  incriminer  autre  chose,  c'est-à-dire 
rhyperexcitabilité  héréditaire  ou  acquise  (émotions  et  chagrins  prolongés)  des 
centres  sécrétoires.  De  fait,  l'hyperidrose,  comme  la  poljurie  et  la  gastrosuccor- 
rhée,  se  montre  souvent  chez  les  gens  impressionnables,  «  nerveux  »,  au  sens 
banal  du  qualificatif.  Il  est  donc  permis  dans  le  cas  présent  de  dire  :  nkrote 
sécritoire  bulbaire,  autrement  dit  hyperexcitabilité  fonctionnelle  des  centres 
sécrétoires  du  bulbe. 

L'existence  des  centres  sécrétoires  sudoraux  (bulbaires  et  médullaires),  pour 
ne  parler  que  de  ceux-là,  est  démontrée  par  la  physiologie.  Les  centres  médul- 
laires sont  échelonnés  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  Au-dessus  d'eux  se  place ie 
centre  huWairey  centre  d'ensemble,  dont  l'excitation  électrique  détermine  chez  le 
chat  une  sudation  de  la  totalité  des  téguments.  On  suppose  quelecentresudora) 
bulbaire,  comme  le  centre  vaso-moteur  bulbaire,  est  bilatéral  et  que  rcicitation 
doit  porter  sur  les  deux  moitiés  du  bulbe  pour  produire  une  sudation  généra- 
lisée. Si  l'excitation  reste  unilatérale,  on  ne  provoque  que  de  Vèphidrou  «"»• 
latérale  ou  hémidrose. 

La  clinique  founnit  des  exemples  de  sueurs  bilatérales  ou  unilatérales  (exacte- 
ment localisées  à  la  moitié  du  corps).  Une  petite  fille,  observée  par  Tulpius, 
naquit  avec  une  hyperidrose  généralisée  et  la  garda  jusqu'à  l'âge  de  sept  ans  : 
c  les  pores  de  la  peau  étaient  si  bien  ouverts,  elle  suait  si  abondamment  qu  il 
fallait  changer  son  linge  trois  ou  quatre  fois  par  jour.  »  J.  Franck  cite  les  faits 
suivants  :  t  Un  chirurgien  de  Come  me  présenta,  dit-il,  une  jeune  fille  de 
douze  ans,  qui  sue  de  la  tète  aux  pieds,  du  côté  gauche,  et  surtout  quand  e}k 
mange.  Cette  maladie,  qui  est  survenue  sans  cause  connue,  dure  déjà  depuis 

(1)  Fabre,  Vhyitérie  viscérale,  Paris,  1883. 
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six  ans,  sans  que,  du  reste,  la  santé  se  soit  altérée.  Il  existe  aussi  à  Corne  une 
dame  qui,  pendant  le  temps  de  sa  grossesse,  suait  tellement  de  tout  le  côté 
gauche  que,  lorsqu'elle  laissait  pendre  la  main  du  côté  affecté,  la  sueur  des 
doigts  de.cette  main  se  répandait  sur  le  sol.  »  Straus  parle  t  d'un  violoniste 
distingué,  très  nerveux,  qui  depuis  six  ans  présente,  &  la  suite  du  moindre 
mouvement,  d'une  marche,  d'une  émotion,  du  séjour  dans  une  pièce  chaude, 
une  sudation  très  prononcée  de  la  moitié  droite  du  corps,  le  côté  gauche  demeu- 
rant absolument  sec.  >  Nous  pourrions  multiplier  les  exemples  de  ce  genre. 
Ceux-là  suffisent  pour  prouver  l'influence  du  système  nerveux  central  sur  la 
técr^Uon  sudorale. 

L'excitation  morbide  est  comparable  à  l'excitation  expérimentale.  Si  elle 
porte  sur  les  deux  côtés  du  bulbe,  elle  produira  une  hyperidrose  généralisée;  si 
elle  ne  porte  que  sur  un  côté,  il  ne  s'ensuivra  qu'une  hémidrose.  D'autres  loca- 
lisations surviendront  s'il  s'agit  d'excitation  portant  non  plus  sur  le  centre  bul- 
baire, mais  sur  tel  ou  tel  centre  médullaire,  d'un  seul  côté  ou  des  deux  côtés. 

U  est  permis  de  parler  de  névrose  sécrétoire  et  de  névrose  sudorale,  quand  il 
est  impossible  de  faire  dépendre  le  trouble  d'une  affection  cataloguée  du  sys- 
tème nerveux,  et  surtout  quand  ce  trouble  survient  chez  un  sujet  émotif,  t  ner- 
veux ».  Dans  le  cas  présent,  et  dans  les  cas  analogues,  la  cause  de  l'exci- 
tation sudorale  reste  obscure,  mais  on  est  autorisé,  après  ce  qui  vient  d'être  dit, 
à  en  localiser  l'action  au  bulbe»  d'autant  que  les  sécrétions  gastrique,  salivaire, 
rénale  ont  également  un  centre  bulbaire  connu.  N'y  eùt-il  comme  trouble  fonc- 
tionnel que  de  l'hyperidrose,  on  pourrait  encore  admettre  la  localisation  élec- 
tive sur  les  centres  sudoraux,  les  localisations  électives  n'étant  pas  excep- 
tionnelles en  médecine. 

En  attendant  que  les  observations  futures  permettent  une  classification  plus 
rationnelle  des  observations  analogues,  on  peut  les  ranger  dans  le  cadre  provi- 
soirement des  névroses  sécrétoires. 

L'observation  de  notre  malade  est  encore  intéressante  par  le  fait  que  l'hyperi- 
drose  tsi  provoquée  par  le  sommeil.  Généralement,  la  sudation  est  produite  par  la 
chaleur  ou  par  le  mouvement»  source  de  chaleur.  Cependant  il  est  loin  d'en  être 
toujours  ainsi  :  les  sueurs  froides  des  émotions  et  de  l'asphyxie  en  témoignent 
suffisaRHnent.  Chez  notre  malade,  le  mouvement  et  la  chaleur  amènent»  il  est 
vrai,  de  la  sudation,  mais  c'est  avant  tout  le  sommeil  qui  en  est  le  facteur  pri- 
mordial. Or  le  sommeil  diminue  les  oxydations,  ralentit  le  pouls  et  abaisse  la 
température,  taadis  que  la  chaleur  et  le  mouvement  produisent  un  effet  opposé. 
Hais  le  sommeil  ne  produit-il  pas  des  altérations  de  la  crase  sanguine, 
comparables  k  celles  que  peuvent  produire  par  exemple  la  chaleur  et  l'asphyxie, 
altérations  capables  d'exciter  les  centres  sécrétoires  bulbaires?  Ce  n'est  qu'une 
interrogation  à  laquelle  il  nous  est  impossible  de  répondre.  Si  cette  hypothèse 
était  admissible,  elle  expliquerait  comment  des  facteurs  dissemblables  :  chaleur, 
^phyiie,  sommeil,  peuvent  aboutir  à  un  même  résultat. 

Quoi  qa'il  en  soit,  l'influence  du  sommeil  sur  l'apparition  ou  la  recrudescence 
des  sueurs  semble  bien  établie,  non  seulement  par  les  faits  de  ce  genre,  mais 
encore  par  de  nombreux  exemples  tirés  de  la  pathologie. 

H  Tic  des  Paupières  et  fausse  contraction  paradoxale,  par  MM.  Cav^a- 

DiAS  et  Cl.  Vincent. 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  nn  malade  que  nous  avons  eu  l'occasion 
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d*observer  dans  le  service  de  M.  le  D'  Gaillard  à  Lariboisière,  malade  atleint 
d'un  tic  des  paupières  dont  certains  caractères  sont  un  peu  particuliers. 

Le  malade  est  tabétique  (abolition  des  réflexes  achilléens,  Ijmphocjtose  du 
liquide  céphalo-rachidien).  Il  présente  en  plus  une  paralj'sie  faciale  gaache 
périphérique  portant  sur  le  facial  supérieur  aussi  bien  que  sur  l'inférieur,  avec 
atrophie  musculaire  et  réaction  de  dégénérescence 

Ce  qui  fait  l'intérêt  de  son  observation,  c'est  la  présence  de  mouvements 
Convulsifs  dans  les  muscles  périorbitaires  droits,  mouvements  qui,  par  cert&ios 
caractères  apparents  (synergie  paradoxale),  et  à  cause  de  l'existence  d'une 
paralysie  faciale  périphérique  du  côté  opposé  pourraient  être  considérés  comme 
dus  à  une  lésion  organique  du  nerf  facial  droit,  c'est-à-dire  à  un  sp&sme 
facial. 

Les  caractères  par  lesquels  se  manifestent  ces  mouvements  sont  les  sui- 
vants : 

Le  spasme  est  annoiicé  par  quelques  petits  tressaillemeots  de  la  paupière  droite. 
puis  la  phase  tonique  commence. 

Dans  cette  phase,  la  paupière  est  abaissée  8ur  le  globe  oculaire,  le  sourcil  est  relevi, 
le  frontal  contracté  et  le  front  de  ce  côté  sillonné  de  nombreux  plis.  Cet  état  contr&ste 
avec  rimmobilité  dos  muscles  orbitaires  du  côlé  opposé.  La  phase  tonique  est  donc 
constituée  par  un  abaissement  de  la  paupière  coexistant  avec  l'élévation  du  sourcil  et  le 
plissement  du  front. 

Puis  suit  la  phase  clonique.  Elle  débute  par  quelqnes  petites  contractions  qui  s« 
passent  dans  la  paupière  supérieure  au  niveau  de  la  queue  du  sourcil  et  qui  sont  comme 
préparatoires,  puis  brusquement  et  avec  une  violence  extrême  l'œil  se  clôt,  et  ea  mèmti 
temps  la  tète  du  sourcil  se  porte  fortement  en  bas. 

Quand  on  y  regarde  de  près  et  particulièrement  quand  on  essaie  de  maintenir  WtW 
droit  ouvert,  on  voit  des  mouvements  d'élévation  du  globe  oculaire  se  produire.  Mouvemeoiâ 
très  énergiques  dont  la  force,  le  moment  d'apparition  coïncident  rigoureusement  avei 
les  secousses  cloniques  des  muscles  périorbitaires.  De  plus,  un  examen  attentif  monlre 
que  le  même  phénomène  (élévation  du  globe  oculaire),  se  passe  du  côté  opposé.  1! 
existe  en  oflTet  des  mouvements  convulsifs  du  globe  oculaire  gauche,  synchrones  de  ceux 
du  globe  oculaire  droit,  synchrones  par  conséquent  des  mouvements  périorbitaires  droits. 
C'est  un  véritable  signe  de  Charles  Bell,  spontané,  lié  aux  mouvements  convulsifs  du 
côté  opposé. 

Ces  mouvemonts  étaient  beaucoup  plus  prononcés  &  l'entrée  du  malade  à  riiôpil&l  (il 
y  a  deux  mois  environ).  Ils  coïncidaient  avec  des  mouvements  de  rotation  de  la  tête  du 
côté  gauche  et  le  malade  portait  en  même  temps  sa  main  sur  son  œil  gauche  en  articu- 
lant un  «  ahb...  ».  Ce  cri  n'était  point  provoqué  par  une  douleur,  mais  par  une  simple 
gêne. 

Ces  mouvements  convulsifs  des  muscles  périorbitaires  disparaissent  pendant  le 
sommeil.  La  volonté  peut  à  peine  les  modérer.  Lorsqu'on  s'oppose  à  ces  mouvements, 
et  on  cherche  à  maintenir  Tœil  ouvert,  l'œil  se  clôt  quand  même  avec  une  énergie  consi- 
dérable, et  le  malade  éprouve  un  malaise  considérable. 

L'examen  du  fond  de  l'œil  ne  décèle  rien  de  particulier. 

L'examen  auditif  fait  par  notre  collègue,  M.  Biilderwuk,  montre  des  troubles  bilaté- 
raux de  la  voie  acoustique  aussi  bien  du  côté  du  nerf  vestibulaire  que  du  côti^  du 
cochléaire,  bien  moins  touché  que  le  précédent).  Ces  troubles  peuvent  être  en  rapport 
avec  le  tabès  de  notre  malade  et  ne  peuvent  pas  nous  servir  pour  le  diagnostic  de  sa 
lésion  faciale. 

Quelle  est  la  signification  de  ces  phénomènes  convulsifs.  S'agit-il  d'un  tic  ou 
d'un  spasme?  On  pourrait  penser  qu'il  s'agit  d'un  spasme  par  lésion  organique 
du  nerf  facial  droit,  symétrique  de  celle  qui  existe  à  gauche.  Nous  pensons  qu'en 
réalité  il  n'en  est  pas  ainsi  et  que  le  phénomène  que  présente  le  malade  est  un 
véritable  tic  des  paupières.  La  synergie  paradoxale  est  une  fausse  synergie,  elle 
n'existe  que  pendant  la  phase  tonique  de  Tetat  convulsif,  elle  n'existe  pas  à  la 
phase  clonique  qui  constitue  le  tic  proprement  dit. 
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Elledoitétreinterprétée  comme  un  moyen  de  défense  de  Tindividu  contre  rocclu- 
sioo  permanente  de  la  paupière  tout  comme  dans  le  ptosis  paralytique.  C'est  un 
phéDoméne  qui  chez  l'individu  normal,  est  bilatéral,  et  qui  chez  ce  malade  semble 
uDilatcral  —  à  cause  de  la  paralysie  faciale  gauche  —  et  donne  l'aspect  d'une 
fausse  synergie  paradoxale.  En  effet,  l'analyse  que  nous  avons  donnée  montre 
bien  qu'il  s'agit  d'un  phénomène  bilatéral  (mouvements  du  globe  oculaire 
gauche,  etc.). 

L'origine  de  ce  tic  est  l'irritation  de  la  cornée  gauche.  Celle-ci,  qui,  à  cause  de 
la  parai vsie  de  l'orbiculaire,  n'est  plus  balayée,  présente  un  léger  degré  de  con- 
jonctivite qui  agace  le  malade  et  détermine  chez  lui  un  phénomène  de  défense. 
—  Ce  mouvement  peu  à  peu  s'est  exagéré  dans  sa  forme  et  a  pris  les  caractères 
quoD  assigne  aux  tics,  c'est-à-dire  ceux  d'un  mouvement  convulsif  et  intem- 
pestif répété  à  l'excès. 

Une  preuve  en  faveur  de  cette  hypothèse  est  fournie  par  le  traitement.  En 
effet,  la  protection  de  l'œil  gauche  et  le  traitement  de  la  conjonctivite  ont  nota- 
blement diminué  le  tic. 

M.  Rochon- Du vitiNEAUD.  —  La  lagophtalmie  que  le  malade  présente  du  côté 
gauche  pourrait  fort  bien  entraîner  le  développement  d'une  kératite  plus  ou 
moins  destructive.  Il  est  donc  indiqué  de  pratiquer  une  suture  permanente  des 
paupières  gauches  et  de  ne  la  libérer  que  lorsque  la  paralysie  aura  suffisamment 
rétrocédé.  Tout  en  protégeant  la  cornée,  cette  occlusion  palpébrale  aura  vraisem- 
blablement pour  effet  de  faire  cesser  le  blépharospasme  de  l'œil  droit.  Car  ce  cli- 
gootemeot  me  parait  uniquement  dû  à  l'irritation  de  l'œ.il  gauche  qui  ne  peut  se 
fermer  par  suite  de  la  paralysie  de  l'orbiculaire  ;  il  en  résulte  que  l'effort  central 
d'occlusion  ne  se  produit  que  du  côté  droit. 

UL  Aphasie  ou  Démence,  par  MM.  Klippel  et  Pierre  Weil. 

(Présentation  de  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  intéressant  au  point 
de  vue  clinique  ;  ce  sujet  en  effet  se  présente  avec  une  paralysie  faciale  sur 
Tungioe  de  laquelle  on  peut  discuter,  car  au  niveau  du  trajet  du  nerf  de  la 
VJ]*  paire  existe  une  tumeur  qui  pourrait  être  la  cause  de  la  paralysie;  et  d'autre 
(•art  l'intelligence  de  cet  homme  semble  tellement  atteinte  qu'il  pourrait  passer 
à  un  examen  superficiel,  pour  un  dément.  11  n'en  est  rien,  l'observation  va  le 
prouver. 

Observation.  —  Z...,  Fr...,  âgé  de  42  ans,  ébéniste,  entre  à  rhôpilal  Tenon,  le  13  avril 
mt  au  n*  iO  de  la  salle  Bichat. 

Le  malade  ne  peut  donner  lui-même  aucun  renseignement  sur  la  cause  qui  motive 
son  admission,  ni  sur  ses  antécédents;  ses  réponses  en  etïei  sont  désordonoées,  incohé* 
r«otes,  très  difficiles  à  comprendre,  et  en  même  temps  qu'un  alfaiblissemcnt  intellectuel 
qui  parait  considérable,  le  malade  a  un  trouble  manifeste  de  rélocution. 

Ce  qui  frappe,  dès  qu'on  Texamine,  est  une  paralysie  faciale  droite  avec  intégrité  du 
facial  supérieur.  Le  sillon  naso-génien  droit  est  moins  marqué  que  le  gauche  ;  la  commis- 
sure buccale  est  du  côté  droit  plus  rapprochée  de  la  ligne  médiane  que  du  côté  opposé; 
lorsque  le  malade  rit  ou  essaye  de  parler,  cette  paralysie  faciale  devient  des  plus  mani- 
leites.  On  ne  con.state  cependant  pas  de  soulèvement  passif  de  la  joue  par  l'air  expiré. 
L*-  muscle  frontal  et  l'orbiculaire  des  paupières  se  contractent  avec  la  même  force  b, 
droite  et  &  gauche,  ce  que  l'on  peut  constater  nettement  en  s'dpposant  à  leurs  mouve- 
uieots. 

La  langue  se  meut  assez  facilement  dans  le  sens  transversal  et  dans  le  sens  vertical  ; 
mais  M  on  demande  au  malade  do  la  tirer,  il  n'y  arrive  pas  :  c'est  à  peine  s'il  peut  porter 
1»  langue  de  quelques  centimètres  hors  de  la  cavité  buccale,  malgré  les  ell'orts  marqués 
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qu'il  fait,  et  qui  se  traduisent  par  une  contraction  intense  des  muscles  de  la  moilif 
gauche  de  la  face  ;  la  pointe  de  la  langue  se  porte  vers  la  commissure  buccale  gaadie  :  ù 
un  examen  superGriel  le  malade  pourrait  sembler  présenter  un  spasme  glosso-labié. 

La  lutte  ne  semble  pas  déviée.  11  n'existe  aucun  trouble  du  goût,  de  Toule,  de  l'od^h 
rat. 

Au  niveau  de  la  région  parolidicnne  droite,  le  malade  présenta  une  tameur  bas  situte. 
dure,  résistante,  lisse,  grosse  comme  un  œuf  do  pigeon;  elle  atteint  en  arrière  le  Urd 
postérieure  de  la  branche  montante  du  maxillaire  inférieur,  et  reste  distante,  par  fct 
pôle  inférieur,  de  2  ou  3*  de  l'angle  de  cet  os.  Cette  tumeur  est  mobile  à  la  fois  surl-^ 
plans  superficiels  et  sur  les  plans  profonds;  elle  ne  s'accompagne  pas  de  retenti^'e 
ment  ganglionnaire;  elle  n'est  pas  perçue  par  le  toucher  buccal. 

Le  membre  supérieur  est  légèrement  parésié  :  si  on  présente  un  crayon  au  ina!a<Je 
pour  qu'il  écrive,  il  ne  peut  le  prendre  que  maladroitement  de  la  main  gauche  et  le  pb- 
cer  secondairement  dans  l'autre  main.  Pour  écrire,  il  prend  fortement  appui,  sur  la 
table,  de  tout  son  membre  supérieur,  et  trace  les  caractères  en  remuant  le  bras  to>>t 
entier.  D'ailleurs,  au  dynamomètre,  la  contraction  musculaire  de  la  main  droite  n'atteint 
qu'une  force  de  20  kilogrammes;  elle  dépasse  40  du  côté  opposé.  Le  malade  ne  p<-ul 
s'opposer,  comme  il  peut  le  faire  à  gauche,  à  ce  que  l'on  étende  l'avant-bras  sur  le  bra» 
droit. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  la  parésio  est  des  plus  légères  à  droite;  tout  au 
plus  constatc-t-on,  après  que  le  malade  a  marché  un  cortaiu  temps,  qu'il  soulève  moiii> 
bien  ce  pied-ci  que  l'autre. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  &  droite  d'une  façon  très  notable;  de  ce  cùu 
il  existe  du  clonus,  mais  le  signe  de  Babinski  manque,  ainsi  que  le  réflexe  contro-latéral 
dos  adducteurs. 
Les  réflexes  cutanés  (crémastériens  abdominaux)  sont  abolis  à  droite. 
Knfln  l'exploration  de  la  sensibilité  dénote  une  hypoesthésie,  très  légère  il  est  vcai,de 
toute  la  moitié  droite  du  corps,  à  la  piqûre  et  à  la  chaleur. 

Il  n'existe  pas  de  trouble  trophique  ni  sphinctérien.  Les  pupilles  égales,  rcagisst.nt 
bien  à  la  lumière  et  à  la  'distance.  L'examen  électrique  des  muscles  n*a  pas  été  pra- 
tiqué. 

Lorsqu'on  interroge  ce  malade,  on  constate  qu'il  répond  mal  aux  questions,  et  qu'il  y 
répond  souvent  d'une  façon  incompréhensible.  Il  présente  des  troubles  de  rintelleclua- 
lité  et,  en  plus,  de  la  dysarthrie.  «  Êtes- vous  bien  assis?  »  lui  demande- t-on,  «  C'est-à- 
dire,  répond-il,  que  nous  vous  voyons  rarement  pour  travailler  ».  Mais  si,  au  lieu  de  sol- 
liciter une  réponse,  on  lui  donne  un  ordre  simple  :  «  Ouvrez  les  yeux  »  par  exemple,  il 
l'exécute,  que  l'ordre  soit  donné  verbalement  ou  par  écrit.  Mais,  très  rapidemeot  i* 
malade  confond  les  ordres  ;  ou  bien  il  arrive  encore  à  lire  correctement  ce  qu'on  lui 
demandedcfaire  par  écrit,  mais  il  ne  l'accomplit  plus:  ilexistedonc,d'unepart,dclacécilè 
et  de  la  surdité  verbale,  et,  d'autre  part,  une  fatigue  rapide  des  fonctions  intellectuelles. 
L'aphasie,  que  présente  cet  homme,  est  le  faitlo  plus  saillant  de  ses  troubles  infe/ieo- 
tuels;  rarement  il  trouve  avec  facilité,  et  spontanément,  le  nom  de  l'objet  qu'on  lui  pré- 
sente, mais  il  le  reconnaît  bien,  comme  on  peut  s'en  assurer  par  le  soulagement  appa- 
rent qu'il  éprouve  lorsqu'on  lui  a  dit  le  mot  qu'il  cherchait,  par  rénervemeot  que 
provoque  chez  lui  la  constatation  de  son  trouble  de  la  parole,  et  par  les  périphrases 
qu'il  emploie  pour  remplacer  lo  substantif  qui  lui  manque.  On  lui  demande  le  nom  d'unt 
serviette  qui  lui  est  présentée  :  «  Pour  laver  quand  il  est  sale  »,  dit-il;  d'un  crayon  : 
«  C'est  pour  écrire  ce  qu'on  veut  aujourd'hui  ». 

Quand  on  demande  au  malade  d'écrire,  les  premiers  mots  sont  bien  tracés,  mais  trts 
rapidement  il  se  fatigue,  il  écrit  des  mots  incorrects,  ou  même  n'arrive  plus  à  tracer 
convenablement  une  lettre;  mais  il  voit  sa  faute,  il  barre,  il  surcharge,  il  jure,  il 
s'étonne  de  ne  plus  pouvoir  écrire. 

L'écriture  en  miroir  de  la  main  gauche  se  fait  tout  d'abord  bien,  mais  ici  encore  on 
constate  rapidement  des  phénomènes  de  fatigue. 

Le  copiage  est  possible  ;  le  malade  ne  reproduit  pas  servilement  le  dessin  des  carac- 
tères. 

La  lecture  et  l'écriture  des  chiffres,  les  principales  règles  de  calcul,  peuvent  se  faire, 
avec  cette  restriction  toutefois  que  très  rapidement  le  malade  se  fatigue,  se  trompe;  il 
essaye  alors  de  corriger,  il  s'impatiente,  comme  il  le  faisait  lorsqu'il  écrivait  des  mots. 

Ënfln,  le  malade  no  présente  aucun  trouble  de  la  sphère  affective;  il  conserve  relative- 
ment bien  le  souvenir  des  faits  anciens  et  présents  ;  il  est  capable  d'attention  et  do 
volonté,  d'imagination  et  de  jugement. 
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Toas  les  autres  organes  sont  sains.  Rien  d'anormal  au  niveau  du  cœur.  Ni  sucre,  ni 
aibumioe  dans  les  urines. 

L'interrogatoire  de  l'entourage  du  malade  et  de  sa  famille  nous  apprend  que  cet 
homme  avait  toujours  été  bien  portant.  Son  père  est  mort  d'un  cancer  de  la  langue,  et 
sa  mère  d'hémorragie  cérébrale,  semblerait-il.  11  a  eu  trois  frères,  morts  en  bas  &ge,  et 
uDe  sœur,  vivante  et  bien  portante.  —  Il  n'aurait  pas  eu  la  syphilis.  —  Sa  tumeur  paro- 
tidienoe  remonterait  à  une  quinzaine  d'années.  —  C'est  un  éthylique  avéré. 

Il  y  a  cinq  ou  six  mois,  voulant  se  lever  dans  la  nuit,  le  malade  aurait  eu  un  vertige 
et  serait,  tombé  mais  cet. incident  aurait  été  sans  suite.  —  La  veille  du  jour  où  il  est 
entré  à  l'hôpital,  il  eut,  brusquement,  &  son  levei:,  un  ictus  avec  perte  de  connaissance; 
il  eut  de  rincontineoce  des  sphincters,  puis  revint  À  lui:  c'est  de  ce  moment  que  semble 
dater  sa  paralysie  faciale  et  ses  troubles  intellectuels.  A  déjeuner,  il  veut  manger  les  os 
de  la  viande  et  tord  sa  fourchette  dans  la  bouche.  On  l'envoie  le  lendemain  à  l'hôpital. 

En  résumé,  un  homme  de  quarante-deux  ans,  éthylique,  est  pris  en  pleine 
santé  d'un  ictus,  suivi  d'une  hémiplégie  droite,  très  marquée  à  la  face,  peu  au 
niveau  du  membre  supérieur,  très  peu  au  niveau  du  membre  inférieur,  et  d'autre 
part  de  djsarthrie,  et  de  troubles  intellectuels  marqués. 

Cette  hémiplégie  est  organique.  En  effet  les  réflexes  tendineux  sont  très  nota- 
blement eiagérés  du  côté  paralysé;  il  existe  de  ce  côté  du  clonus,  de  l'abolition 
des  réflexes  cutanés,  ainsi  que  le  phénomène  du  mouvement  associé  de  flexion 
delà  cuisse,  sur  l'importance  duquel  M.  Babinski  a  insisté. 

D'autre  part,  ce  malade  n'est  pas  un  dément;  il  présente,  il  est  vrai,  des 
troubles  de  la  compréhension,  et,  comme  un  dément,  il  présente  rapidement 
des  phénomènes  de  fatigue  intellectuelle  qui  influent  sur  les  opérations  psy- 
chiques pour  les  diminuer.  Mais  cet  homme  ne  présente  aucun  trouble  de  la 
sphère  affective  ;  s'il  s'énerve  et  s'affecte  lorsqu'il  ne  trouve  pas  le  mot  qu'il 
cherche,  ce  trouble  n'est  pas  démentiel,  car  il  est  lié,  non  À  la  maladie,  mais  à 
OQ  de  ses  symptômes.  11  n'a  pas  cette  amnésie  du  dément  qui  s'étend  aux  mots, 
aux  idées,  aux  notions  scientifiques  et  professionnelles.  Notre  malade  est 
capable  de  penser,  mais  il  exprime  mal  ce  qu'il  ressent,  parce  qu'il  ne  trouve 
pas  facilement  le  mot  qu'il  cherche,  et  parce  qu'il  ne  le  prononce  pas  avec  net- 
teté, du  fait  de  sa  glossoplégie.  Il  n'a  pas  cette  incohérence  verbale  du  dément, 
cette  puérilité  de  langage  et  d'idées,  ces  délires  qui  se  greffent  fréquemment  sur 
le  fond  démentiel.  Notre  malade  est  capable  d'attention  et  de  volonté,  d'imagi- 
nation et  de  jugement;  il  sait  reconnaître  ses  erreurs,  soit  spontanément,  soit 
que  d'un  geste,  d'un  mot,  on  ait  attiré  son  attention,  et  il  essaye  alors  de  les 
corriger.  En  résumé,  les  troubles  intellectuels  de  ce  malade  sont  uniquement 
liés  à  son  aphasie;  mais  cette  aphasie  est  compliquée  d'anarthrie,  et  c'est  ce 
qui  explique  la  première  impression  que  donne  ce  malade  quand  on  lui  cause. 

Où  siège  la  lésion  qui  commande  le  complexus  symptomatique  observé  chez 
lui?  Sa  paraljsie  faciale  n'est  certainement  pas  d'origine  périphérique,  bien 
que  la  tumeur  parotidienne  de  cet  homme  siège  au  niveau  de  la  branche  de 
bifurcation  inférieure  du  nerf  de  la  VU*  paire.  Cette  hypothèse  en  effet  est  infir- 
mée de  par  les  commémoratifs  et  de  par  l'état  intellectuel  de  cet  homme  ;  et 
d'ailleurs  la  paralysie  faciale  n'est  que  le  point  saillant  d'une  hémiplégie  totale. 

On  peut  admettre  que  la  lésion  siège  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la 
région  rolandique,  intéressant  le  pied  de  la  circonvolution  de  Broca;  la  portion 
sus-jacente  de  cette  région  serait  peu  lésée,  et  très  peu  frappé  serait  le  lobule 
paracentral.  —  En  admettant  la  théorie  de  l'aphasie  soutenue  par  M.  P.  Marie, 
on  pourrait  supposer  une  lésion  intéressant  le  faisceau  géniculé  au  niveau  de  la 
capsule  interne,  et  qui  n'aurait  fait  qu'érailler  les  fibres  qui.  cheminent  dans  le 
bras  postérieur  de  cette  capsule. 
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Quant  &  la  nature  de  cette  lésion,  elle  est  très  difficile  à  préciser.  Ce  n'est  cer- 
tainement pas  une  néoplasie  secondaire  à  la  tumeur  parotidienne,  car  celle-ci 
se  présente  avec  tous  les  caractères  de  la  bénignité  ;  elle  n'a  même  pas  retenti 
sur  les  ganglions  voisins.  Mais  s'agit-il  d'un  foyer  d'encéphalite  aiguë,  d'un 
tubercule,  d'une  gomme,  d'un  kyste,  d'un  foyer  d'hémorragie  ou  de  ramollisse- 
ment? Cet  homme  est-il  un  syphilitique  méconnu  qui  aurait  thrombose  uoe 
branche  de  sa  Sylvienne?  Cette  hypothèse  est  vraiBemblable,  il  est  vrai  que  la 
ponction  lombaire  nous  a  donné  chez  ce  malade,  un  liquide  non  hyperteoda,  qui 
ne  renfermait  pas  de  lymphocytes,  et  qui  ne  contenait  pas  plus  d'albumine 
qu'un  liquide  céphalo-rachidien  normal.  Or  on  sait  quelle  est  la  fréquence  de  la 
réaction  méningée  au  cours  des  accidents  nerveux  de  la  syphilis  tertiaire 
(Widal,  Widal  et  Lemierre)  Mais  ce  point  du  diagnostic  est  accessoire;  ce  que 
nous  voulions  surtout  montrer,  c'est  que  notre  malade  n'est  pas  un  dément. 

M.  Pierre  Marie.  —  Chez  ce  malade  il  existe  un  hémispasme  très  prononcé 
du  côté  gauche  de  la  face;  ne  serait-ce  pas  l'indice  qu'un  certain  nombre  des 
symptômes  pourraient  reconnaître  une  origine  névropathique? 

M.  Klippbl.  —  Sans  doute  on  peut  discuter  le  diagnostic  d'une  névrose  ou 
d'une  névrose  associée.  Mais  ce  que  démontre  avec  certitude,  un  examen  com- 
plet de  ce  malade,  c'est  qu'il  présente  une  lésion  cérébrale  en  foyer;  l'élat 
actuel  a  été  précédé  et  amené  par  des  ictus;  il  existe  une  paralysie  cérébrale  du 
facial  inférieur  très  marquée  et  du  même  côté  droit  un  hemiparésic  avec  exalta- 
tion des  réflexes  et  clonus  du  pied;  enfin  une  aphasie. 

La  raison  qui  m'a  déterminé  à  vous  amener  ce  malade  est  la  suivante  :  au 
premier  abord  ce  sujet  paraît  être  un  dément,  tandis  que  plus  on  l'étudié  et 
plus  on  s'aperçoit  que  les  troubles  de  l'intelligence  sont  ici  le  résultat  de  l'im- 
possibilité de  trouver  les  mots  et  d'exprimer  une  pensée.  On  a  pu  dans  quelques 
cas  confondre  un  aphasique  avec  un  dément.  Ce  malade,  qui  pourrait  être  l'objet 
d'une  pareille  confusion,  est  propre  à  nous  montrer  quels  sont  les  carac- 
tères particuliers  qui  distingue  l'aphasique  du  dément  et  que  j'ai  cherché  à  éta- 
blir dans  les  considérations  précédentes. 

M.  Barinski.  —  11  est  incontestable  que  l'hémiplégie  dont  est  atteint  ce 
malade  est  de  nature  organique,  car,  du  côté  de  la  paralysie,  on  constate  de 
l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  «  le  mouvement  combiné  de  flexion  de  la 
cuisse  et  du  tronc  ».  L'hypothèse  d'hystérie  pure  ne  pourrait  donc  être  sou- 
tenue ;  il  serait  tout  au  plus  permis  de  songer  k  la  possibilité  d'une  association 
hystéro-organique. 

IV.  Apraxie  Faciale  (Impossibilité  de  souffler)  associée  à  de  l'Aphasie 
complexe  (aphasie  motrice  et  aphasie  sensorielle).  Apraxie  et 
Aphémie,  par  M.  Gilrert  Ballet.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  je  présente,  Blanche  V...,  âgée  de  44  ans,  est  une  aphasique 
vulgaire  avec  hémiplégie  droite.  Les  symptômes  actuels,  dus  vraisemblable- 
ment &  une  artérite  spécifique,  se  sont  manifestés  à  la  suite  d'un  ictus  survenu 
le  43  août  dernier. 

L'hémipligie  droite  avec  contracture  est  trop  évidente  pour  que  je  m'y  arrête. 
Uaphasie  motrice  est  absolue  :  comme  vous  le  voyez,  la  malade  est  incapable 
de  prononcer  le  moindre  mot;  son  langage  se  réduit  à  un  léger  grognement  : 
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il  est  aisé  de  coostater  qu'elle  n*a  pas  de  paral^'sic  de  la  langue  ou  des  lèvres  ; 
d'après  sa  mimique  et  les  efTorts  qu'elle  fait  pour  parler,  on  ne  peut  un  seul 
instant  s'arrêter  h  la  pensée  que,  si  elle  ne  parle  pas,  c'est  parce  qu'elle  n'a 
pas  d'idées  à  exprimer.  Il  existe  en  outre,  chez  elle,  une  surdité  verbale  incom- 
plr le.  Quand  je  lui  dis  :  •  Fermez  les^eux,  tirez  la  langue,  levez  le  bras  gauche,  * 
elle  comprend  l'ordre  et  l'exécute  sans  hésitation.  Alais  si  je  lui  donne  un  ordre 
plus  compliqué,  comme  :  «  Portez  la  main  gauche  à  l'extrémité  de  votre  nez,  » 
elle  hésite,  montre  par  sa  mimique  qu'elle  n'a  pas  compris  ou  qu'elle  n'a  compris 
que  partiellement.  11  j  a  de  plus  une  cécité  verbale  et  agraphie  (de  la  main 
gauche)  à  peu  prés  absolues.  Tous  ces  troubles  sont  classiques,  vulgaires,  et  je 
n'y  insiste  pas. 

La  particularité  sur  laquelle  je  désire  appeler  l'attention  est  la  suivante  : 
la  malade  est  incapable  de  souffler.  Celte  incapacité  est  aujourd'hui  moins 
compMe  qu'elle  n'était  il  y  a  quelques  jours,  car  elle  s'est  modifiée  sous  l'in- 
fluence de  la  rééducation.  Mais,  quoique  atténuée,  elle  est  encore  très  évidente. 
Ouand  je  dis  à  la  malade  :  <  Soufflez  •,  elle  entr'ouvre  les  lèvres,  tire  la 
langue  et,  ou  n'aboutit  pas  à  la  réalisation  de  l'acte,  ou  n'y  aboutit  qu'après 
beaucoup  d'elTorts.  L'acte  est  moins  difficile  si  nous  l'exécutons  nous-méme  en 
même  temps  que  nous  disons  à  Blanche  de  nous  imiter  ;  il  l'est  moins  encore  si 
nous  mettons  devant  la  bouche  une  bougie  allumée  en  disant  à  la  malade  de 
IVleinJre. 

(lette  impossibilité  de  souffler  au  commandement  ne  tient  pas,  notez-le,  &  la 
surdité  verbale.  La  malade  témoigne  par  ses  tentatives,  toujours  faites  à  point, 
qu'elle  comprend  assez  pour  saisir  très  bien  la  nature  et  le  sens  de  l'ordre  que 
nous  lai  donnons.  Elle  ne  tient  pas  non  plus  à  de  la  paralysie  :  tous  les  mouve- 
ments de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  du  palais,  nécessaires  pour  souffler, 
sont  individuellement  possibles. 

Mais  Blanche  est  incapable  de  les  associer,  de  les  coordonner  pour  réaliser 
Tacle  qui  devrait  résulter  de  cette  association  coordonnée. 

Il  s'agit  là  en  somme  d'un  trouble  de  la  nature  de  celui  sur  lequel,  sous  le 
nom  d'apraxt^,  on  a  appelé  dans  ces  derniers  temps  l'attention  (Liepman^  Drey- 
fus-Rose, etc.). 

.Mais  l'apraxie  est  un  syndrome  dont  il  importe  de  préciser  la  physiologie 
pathologique. 

( )r  l'association  de  l'apraxie  à  l'aphasie  motrice,  dans  notre  cas,  me  parait  de 
nature  à  nous  aider  à  préciser  le  mécanisme  de  cette  dernière.  On  est  tout  natu- 
rellement conduit  à  penser  que  ce  mécanisme  est  le  môme  pour  les  deux 
troubles  associéset  que  l'aphasie  motrice  commel'apraxie  pour  soufller, résultent 
(le  rim possibilité  pour  le  sujet  d'associer,  de  coordonner  certains  mouvements, 
d'ailleurs  individuellement  possibles,  c'est-à-dire  ceux  dont  la  combinaison  réa- 
lise la  parole  articulée. 

C'est  bien  là  d'ailleurs  l'opinion  que  depuis  Broca  on  s'est  fait  du  trouble 
auquel  est  alTecté  son  nom. 

Vuilà  pourquoi  je  trouve  défectueux  le  terme  anarthrie  dont  Pierre  Marie  a 
proposé  de  se  servir  pour  le  désigner.  Anarthrie  est  à  mon  sens,  uu  terme  beau- 
coup trop  général  qui  s'applique  étymologiquement  à  toutes  les  défectuosités 
d'articulation,  et  qui,  au  surplus,  a  pris  par  l'usage  la  signification  de  trouble 
paralytique  de  la  parole. 

Si  l'on  veut  rejeter  le  terme  aphasie  molricey  qui  n'est  peut-être  pas  sans 
^•'•faut,  j'inclinerais  à  revenir  au  mot  aphémie  proposé  par  Broca.  Je  n'ignore 
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pas  les  objections  que  lui  ont  faites  les  linguistes  :  mais  il  a  un  premier  mérite, 
celui  d'exister,  ce  qui  est  bien  quelque  chose.  Il  en  a  un  second  :  c'est  qu'on  ne 
peut  guère  se  méprendre  sur  la  nature  du  syndrome  qu*il  désigne,  quelque  opi- 
nion qu'on  adopte  d'ailleurs  sur  le  mécanisme  anatomo-pbjsiologique  ou  psy- 
chologique de  ce  syndrome.  Et  c'est  là,  ce  me  semble,  la  première  qualité  et 
peut-être  la  seule  exigible  d'une  expression  scientifique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  partage  entièrement  la  manière  de  voir  de  M.  Ballet,  les 
phénomènes  d'apraxie  qu'il  décrit  chez  sa  malade  sont  bien  les  mêmes  que  ceux 
visés  par  moi  sous  le  nom  d'anarthrie.  —  Mon  ami  M.  Ballet  avoue  que  ce  nom 
ne  le  satisfait  pas.  Je  ne  peux  pas  dire  qu'il  me  paraisse  excellent;  je  neTal 
pas  choisi,  je  l'ai  adopté,  parce  que  c'est  celui  qui  m'a  semblé  le  plus  large  et 
le  plus  générique  pour  désigner  des  troubles  indéterminés  de  l'articulation,  et 
parce  que  je  ne  voulais  pas  créer  un  mot  nouveau.  Si  M.  Ballet  le  préfère,  je  ne 
verrais  aucun  inconvénient  &  ce  qu'on  appelât  <  apraxie  anarthrique  >  ces 
troubles  si  curieux  de  l'articulation  chez  les  aphasiques.  Mon  ancien  interne, 
M.  Moutier,  dans  sa  thèse,  s'est  occupé  des  troubles  de  la  motilité  de  la  langue 
chez  les  aphasiques. 

M.  Dbjerine.  —  On  pourrait  employer  le  mot  aphémie  employé  tout  d'abord 
par  Broca  pour  désigner  Taphasie  motrice. 

V.  Tabès  avec  intégrité  des  Réflexes  Pupillaires,  par  M.  Ch.  Ach.4Rd. 

Le  signe  d'Argyll-Robertson  est  considéré,  ajuste  titre,  comme  l'un  des  symp- 
tômes les  plus  importants  du  tabès.  Souvent  précoce,  il  fait  rarement  défaut  à 
la  période  de  tabès  confirmé.  Aussi  croyons-nous  devoir  rapporter  le  «bas  suivant 
dans  lequel,  malgré  des  signes  très  évidents  de  tabès  datant  de  plusieurs  années, 
le  réflexe  lumineux  des  pupilles  est  bien  conservé. 

Soib...,  âgé  de  48  ans,  jardinier,  entré  à  Tiiôpilal  Necker,  salle  Vemois  n*  21,  le 
17  avril  1908. 

Variole  à  3  ans,  conjonctivite  purulente,  suivie  d*unc  taie  de  la  cornée  droite  en  1833. 
En  décembre  1887,  surpris  dans  un  incendie,  il  dut  marcher  nu-pieds  dans  la  neige  :il 
en  résulta  de  vives  douleurs,  de  la  tuméfaction  et  de  la  rougeur  des  pieds  et  une  suppu- 
ration qui  dura  prés  d'un  mois.  Quelque  temps  après  cette  gelure  se  développëreot  à  M 
plante  des  pieds,  selon  le  dire  du  malade,  «  des  parties  cornées  très  épaisses  »,  puis  des 
ampoules  qui  percèrent  et  persistèrent  en  tendant  à  gagner  en  profondeur.  Ces  maux 
perforants  siégeaient  à  la  région  plantaire  des  deux  côtés,  à  la  tôle  du  premier  métatar- 
sien, du  bord  externe  du  pied,  delà  base  des  orteils.  Ils  guérissaient  par  le  repos  et  réci- 
divaient dès  que  le  malade  recommençait  à  marcher.  En  1900,  à  l'hôpital  de  Reims,  le 
gros  orteil  gauche  fut  amputé,  mais  les  maux  perforants  reparurent  à  la  plante  du  pied. 
Ce  n'est  qu'en  1906  qu'ils  disparurent. 

En  1896,  le  malade  avait  contracté  la  syphilis.  Le  chancre  induré  siégeait  &  la  verge. 
Il  fut  suivi  de  roséole,  de  plaques  muqueuses  à  la  bouche  et  à  l'anus,  d'alopécie  passa- 
gère et  de  maux  de  tète.  Le  malade  prit  du  mercure  pendant  2  ans. 

En  1898,  il  eut  une  attaque  d'épilepsio,  précédée  d'une  aura  motrice  et  accompagnée 
de  miction  involontaire  et  do  morsure  de  la  langue. 

En  1904,  il  fut  soigné  du  19  janvier  au  14  avril  à  l'hôpital  Saint-Louis,  dans  un  servie* 
de  chirurgie,  pour  une  affection  de  la  hanche.  11  raconte  qu'il  avait  des  glandes  à  l'aine 
droite  et  des  douleurs  le  long  du  membre.  Puis  survint  dans  tout  ce  membre  un  gon- 
flement considérable,  développé  en  quelques  jours  et  non  douloureux,  sans  fièvre.  On  lui 
fit  deux  incisions,  on  lui  passa  un  draiu,  il  s'écoula  beaucoup  de  liquide  qui  traversait 
le  pansement  et  la  plaie  suppura.  Il  boite  depuis  celle  époque. 

Quelques  mois  après  il  ressentit  des  douleurs  en  éclair  dans  les  2  jambes. 

L'alcoolisme  est  manifeste  :  il  avoue  boire  2  litres  de  vin  par  jour,  il  a  du  tremblement 
des  doigts  et  de  la  langue,  des  rêves  terrifiants. 
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Le  maJade  entre  pour  des  douleurs  fulgurantes.  U  les  décrit  comrae  des  coups 
d'épingle,  des  éclairs  qui  parcourent  la  longueur  des  membres.  Ces  douleurs,  depuis  1904, 
ne  lui  ont  laissé  que  de  courts  répits  ne  dépassant  guère  8  ou  10  jours.  II  ressent  aussi 
des  douleurs  en  ceinture  et  des  douleurs  dans  les  membres  supérieurs. 

La  sensibilité  parait  bien  conservée.  Il  n'y  a  pas  de  perte  de  la  notion  de  position. 

On  ne  constate  guère  d*incoordination  motrice  aux  membres  inférieurs,  et  c'est  à  peine 
s'il  y  en  a  un  peu  aux  membres  supérieurs  lorsqu'on  invite  le  malade  à  toucher  son  nez 
avec  l'index. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis. 

Les  réflexes  cutanés  sont  conservés,  notamment  le  réflexe  crémaslérien. 

Le  signe  de  Romber^  est  très  manifeste. 

Le  malade  boite  à  cause  de  l'arthropathie  de  la  hanche  droite.  Mais  il  ne  lance  pas  ses 
j&mbes  et  ne  talonne  pas.  La  démarche  ressemble  à  celle  de  la  luxation  congénitale  de  la 
hanche. 

Le  membre  inférieur  droit  est  le  siège  d'un  raccourcissement  notable  (5  centim.).  Les 
masses  musculaires  du  quadriceps  et  des  fessiers  sont  molles  et  atrophiées.  On  voit  vers 
le  grand  trochantcr  età  la  partie  médiane  du  triangle  de  Scarpa  deux  cicatrices  brunâtres, 
larges,  peu  déprimées,  non  adhérentes,  qui  correspondent  aux  incisions  faites  à  l'hôpital 
Saiot-Louis  lorsque  le  malade  eut  ce  qu'il  appelle  sa  coxalgie.  Les  mouvements  commu- 
niqués à  la  hanche  sont  très  faciles  et  très  étendus.  L'articulation  présente  une  laxité 
très  grande,  il  n'y  a  aucune  trace  de  rétraction.  On  sent  de  gros  craquements  à  Tocca- 
siou  des  mouvements. 

Les  deux  pieds  présentent  des  déformations  très  apparentes.  Les  orteils  sont  recourbés 
en  griffe  et  immobilisés  dans  cette  attitude.  Les  ongles  sont  épaissis  et  déformés.  Le 
^Tos  orteil  manque  au  pied  gauche.  On  voit  les  cicatrices  blanchâtres  et  épaissies  des 
maux  perforants  à  gauche  sous  la  tète  du  l*'  métatarsien  et  à  droite  sous  la  tète  du 
i*  métatarsien  ainsi  qu'au  talon.  Les  deux  voûtes  plantaires  sont  afl'aissées. 

Il  y  a  quelques  troubles  de  la  miction  :  parfois  des  besoins  impérieux  qui  se  repro 
duisent  toutes  les  5  minutes,  parfois  de  l'incontinence.  La  miction  est  quelquefois  doulou- 
reuse et  il  y  a  eu  à  2  reprises   de  l'hématurie;  l'urine  est  parfois  trouble.  L'examen 
microscopique  n'y  montre  pas  de  leucocytes.  Pas  d'albumine. 

Pas  de  troubles  du  sphincter  anal.  Les  digestions  ne  sont  pas  parfaites  ;  il  y  a  des  alter- 
oatives  de  diarrhée  et  de  constipation  et  souvent  des  douleurs  gastriques  sans  vomisse- 
ments. 

Pas  de  troubles  circulatoires,  si  'ce  n'est  un  peu  do  retontisscment  clangoreux  du 
â*  bruit  aortique.  Aux  yeux,  on  constate  sur  la  cornée  droite  une  taie  blanchàlro.  Le 
réflexe  lumineux  de  la  pupille  est  bien  conservé  des  doux  côtés  et  particulièrement 
énergique  du  côté  gauche  où  la  cornée  est  saine.  Le  réflexe  accommodateur  se  fait  bien 
également.  II  n'y  a  jamais  eu  de  ptosis  ni  de  diplopie. 

La  ponction  lombaire  a  fourni  un  liquide  clair,  très  riche  en  albumine  et  en  lympho- 
cytes. 

On  ne  saurait,  chez  ce  malade,  mettre  en  doute  le  diagnostic  de  tabès  :  les 
douleurs  fulgurantes,  rabolition  des  réflexes  patellaires  et  achilléens,  le  signe 
de  Romberg,  la  lympbocytose  rachidienne  forment  un  ensemble  de  symptômes 
caractéristique.  On  pourrait  discuter  sur  Tarthropathie  de  la  hanche,  qualifiée 
de  coxalgie  par  le  malade  et  opérée  dans  sa  phase  aiguë;  mais  elle  nous  parait 
«leToir  être  rattachée  au  tabès,  en  raison  de  la  laxité  extrême  de  l'articulation, 
iie  l'absence  de  toute  ankylose  et  de  toute  rétraction,  en  raison  aussi  de  son 
début  brusque  et  indolore,  d'après  les  souvenirs  du  malade,  et  du  gonflement  de 
tout  le  membre  à  cette  période  initiale.  Quant  aux  maux  perforants,  antérieurs 
de  neuf  ans,  il  convient  de  le  remarquer,  et  à  la  syphilis,  ils  paraissent  devoir  être 
imputés  à  la  gelure  des  pieds  subie  à  cette  époque  par  le  malade. 

Le  signe  d'Argyll-Uobertion,  absent  chez  ce  malade,  peut  présenter  dans  le 
labcs  des  anomalies  de  difl'érentes  sortes.  Eichhorst,  Treupel  et  Mantoux  (1)  l'ont 
TU  n'apparaître  que  par  intermittences  ;  parfois  il  n'existe  qu'à  l'une  seule  des 

(1)  EicHHoasT.  DeuUehemed.  Wochentehr.,  9  juin  1898.  —  G.  Treupel.  Munchener  med. 
^'ocktmch.,  1898,  p.  1121.  —  Ch.  Mantoux,  Preste  médic,  28  décembre  1901,  p.  319. 
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pupilles,  comme  dans  un  cas  cilé  récenimment  par  Milian  (1)  ;  ou  encore,  dans 
une  proportion  évaluée  à  35  pour  100  des  tabéiiques  par  Rochon  Duvigneaud  et 
J.  Heitz  (2),  il  est  incomplet. 

VI.  De  la  valeur  de  quelques  signes  peu  usités  dans  le  diagnostic 
des  Hémiplégies  organiques  et  des  Tumeurs  Cérébrales,  par 
M,  C.  Vincent. 

Je  veux  entretenir  la  Société  d'une  malade  opérée  pour  une  tumeur  cérébrale. 
Ce  n*est  pas  que  le  résultat  même  de  l'opération  soit  brillant,  mais  il  précise  à 
mon  avis  la  valeur  d'un  certain  nombre  de  signes  nouveaux  dans  le  diag 
tic  des  hémiplégies  organiques  et  des  tumeurs  cérébrales. 


nos- 


La  malade  qui  fait  le  sujet  de  la  communicalioa  a  déjù  été  présentée  par  moi  à  la 
Société  en  décembre  1907.  Elle  avait  à  ce  mouient  des  crises  d*épilepsie  jaksoDicnne 
gauclie  à  début  crural,  dont  la  piiase  initiale  avait  montré  des  particularités  dignes  à". 
fixer  l'attention. 

Â  celte  époque,  Tcxamen  ne  décilait  aucun  trouble  de-  la  motilité  volontaire,  au^'un*' 
modification  des  réflexes  cutanés  ni  des  réflexes  tendineux  en  dehors  des  crises.  Je  dois 
dire  cependant  que  les  réflexes  acliilléens  étaient  abolis. 

A  la  suite  d'un  traitement  mcrcuriel  intensif  (iO  piqûres  de  cyanure  de  Ug  iotravei- 
neuses  de  1  centigr.  cbacunc  en  40  jours),  les  crises  avaient  disparu  «t  la  malade,  se 
considérant  comme  guérie,  avait  quitté  l'hôpital. 

Ce  n'était  qu'une  trêve.  A  la  fin  de  janvier,  les  crises  reparurent  plus  violentes  et  U 
malade  nous  revint. 

Dans  la  salle,  3  ou  4  crises  très  violentes  se  déroulèrent  ;  puis,  peu  à  peu,  s'installa 
d'une  façon  toute  progressive,  sans  ictus,  une  hémiplégie  gauche. 

Vers  le  20  mars,  l'état  de  la  malade  était  à  peu  près  le  suivant  :  la  motilité  volontaire 
était  À  peu  prés  complètement  abolie  dans  le  membre  supérieur  et  dans  le  membre  infé- 
rieur gauche;  une  très  léi;ère  résistance  suffisait  pour  arrêter  les  mouvements  encon' 
possibles.  La  face  était  indemne. 

Malgré  cette  hémiplégie  presque  complète,  on  ne  trouvait  aucun  des  signes  qu'on  est 
habitué  à  rencontrer  dans  l'hémipligie  organique  et  dont  le  plus  grand  nombre  (exagéra- 
tion des  rêflexes^tendineux)  est  considOré  comme  symptomatique  d'une  dégénèralioo  da 
faisceuu  pyramidal. 

L'es  réflexes  cutanés  n'étaient  pas  modifies.  L'excitation  de  la  plante  ne  produisait  Tei- 
tension  de  l'urteil  ni  à  droite  ni  à  gauche;  il  y  avuit  plutôt  des  deux  côtés  une  tendance 
â  la  flexion.  La  veille  de  l'opération  seulement,  le  ^igne  de  Babiuski  existait  à  gauclic. 
Les  réflexes  abdominaux  étaient  faibles  ou  nuls. 

Il  n'y  avait  pas  non  plus  de  modilications  des  réflexes  tendineux  en  dehors  de  l'aliOi'i- 
tion  préexistante  des  deux  réflexes  achilléens.  Les  réflexes  osseux  du  poignet,  olecra- 
niens  droits  et  gauches  étaient  aussi  égaux  que  possible;  le  réflexe  rotulien  gauche élait 
peut-ètio  légèrement  plus  vif  que  le  droit;  mais  ce  phénomène  existait  déjà  avant  la 
paralysie  et  depuis  l'installation  de  l'hémiplégie  il  n'avait  pas  varié.  11  n'y  avait  pas  de 
clonus. 

Enfin,  je  n'observais  pas  non  plus  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  le 
signe  du  peaucier. 

Malgré  l'absence  de  ces  phénomènes  fondamentaux,  je  crus  pouvoir  porterie  diagno^tif 
d'hémiplégie  organique.  Je  me  fondais  sur  :  la  flexion  exagrrée  de  l'avant-bras  sur  if  bras 
traduisant  une  hypotonicite  musculaire  impossible  à  simuler,  jur  le  signe  de  laprona- 
tion  de  la  main  décrit  par  M.  Babinski  en  juillet  il)07,  enfin  sur  une  sorte  de  relratidu. 
membre  suiierieur  piéalahlement  porté  en  avant  et  tendu. 

L'no  lyniphocNtose  rachidicnue  intense  venait  donner  plus  de  solidité  encore  au  diag- 
nostic d'hémiplégie  organique. 
Mais  quelle  était  la  lésion? 

(i)  (i.  Milian.  Le  prurit  tabêticpio,  Bull,  cl  Mhti.  de  la  Soc.  médie.  de.  hôpil  ,  11  octoLre 
1907,  p.  991,  obs.  H. 

(2)  A.  Rochon-Duvignaud  et  J.  Heitz,  Rech.  ilin.  sur  les  modalités  des  troubles  pupil- 
laircî!.  Aich.  ytnéy.  de  médecine,  1903,  p.  IGTj. 
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£njailletl906,  M.  Babinski  monlrait  à  la  Société  une  tumeur  cérébrale  enlevée  chirur- 
gicalemont  qui  avait  déterminé  une  hémiplégie  sans  modification  des  réflexes  tendineux  ; 
depuis, il  en  présentait  à  ses  cours  un  nouvel  exemple  également  vérifié  à  l'autopsie. 

Me  fondant  sur  ces  cas,  j'aflirmais  l'existence  d'un  néoplasme  intracranien,  bien  que 
Texamen  du  fond  de  Tœil  pratiqué  deux  fois  par  M.  Chaillous  n'ait  révélé  aucune  lésion. 

Les  autres  fonctions  nerveuses  étaient  normales;  en  particulier  pas  de  signe  d'Argyll- 
Robertson. 

Depuis  sa  rentrée  dans  le  service,  la  malade  avait  été  soumise  à  un  traitement  bromure 
et  aux  piqûres  de  calomel  (3  piqûres  avant  l'opération).  Malheureusement  le  traitement 
mercuriel,  qui  avait  fait  merveille  k  la  première  tentative,  n'eut  cette  fois  aucun 
résultat. 

Cependant  l'hémiplégie  progressait,  des  troubles  mentaux  apparaissaient,  la  malade 
commençait  à  gâter.  Je  résolus  de  la  couder  &  un  chirurgien. 

Elle  fut  trépanée  dans  le  service  de  M.  Beurnier,  &  l'hôpital  Saint-Louis,  par  mon 
eollègue  Ralwiovitch. 

Uq  ?oletcutanëo-musculo-osseux  fut  pratiqué,  puis  rabattu  par  fracture  de  son  attache. 
Oq  vit  alors  dans  l'épaisseur  de  la  dure-mère,  à  1  centimètre  environ  de  la  ligne  médiane, 
au  niveau  de  la  frontale  ascendante^  faisant  corps  avec  la  méninge,  une  tumeur  oblongue 
de  2  centimètres  environ  de  longueur,  de  1  centimètre  d'épaisseur.  Cette  tumeur  fut  ré- 
séquée. Malheureusement  elle  adhérait  à  2  placards  de  méningite  en  forme  d'étoile  irré- 
guiivre  de  1  centimètre  environ,  chacun  incrusté  dans  le  cerveau  et  qu'il  fut  impossible 
d'enlever  (1). 

Les  suites  opératoires  furent  des  plus  simples.  Quinze  jours  après  l'opération  la  plaie 
édit  cicatrisée  et  le  crâne  paraissait  déjà  solide. 

Actaellement  Tétat  de  la  malade  est  le  suivant  :  l'hémiplégie  n'a  pas  rétrocédé,  elle 
est  même  peiit-étre  plus  complète,  en  tout  cas  plus  étendue  puisque  la  face  est  prise.  Le 
tait  de  la  lésion  est  resté.  Mais  encore  maintenant  il  n'y  a  pas  de  signe  de  Babinski  et 
pas  de  modification  des  réflexes  tendineux. 

n  ^'est  produit  un  léger  degré  d'atrophie  musculaire,  mais  sans  troubles  de  la  contrac- 
tiiilé  faradique  qui  ne  suflit  pas  à  expliquer  l'absence  de  modification  des  réflexes.  En 
tout  cas  cette  légère  atrophie  qu'a  fait  remarquer  M.  Dejcrine  est  postérieure  â  l'opéra- 
tion. 

He  cette  observation  on  peut  à  mon  ayis  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

i*  Certaines  lésions  légères  peuvent  déterminer  des  hémiplégies  sans  modifi- 
<^alion  des  réflexes  cutanés  et  tendineux,  par  conséquent  sans  dégénération  du 
faisceau  pjramidal. 

2"  La  nature  organique  de  ces  hémiplégies  peut  être  affirmée  dans  certains 
tas  en  se  fondant  sur  la  flexion  exagérée  de  Tavant-bras  sur  le  bras,  les  phéno- 
mènes de  la  pronation  et  du  retrait  du  membre  supérieur. 

3*  Les  lésions  qui  déterminent  de  pareilles  hémiplégies  sont  le  plus  souvent 
des  tumeurs  qui  compriment' Técorce  sans  la  détruire,  par  consé(^uent  facile- 
meDt  ënucléables  en  général,  pas  toujours  cependant,  comme  dans  le  cas 
présent. 

M.  Babinski.  —  L'amjotropbie  que  l'on  observe  ici  n'étant  que  peu  prononcée 
et  ne  s'accompagnant  pas  de  D.  R.  ne  peut  expliquer  l'absence  de  contracture 
et  d'exagération  des  réflexes  tendineux.  Ce  fait  tient  sans  doute  à  ce  que  le  fais- 
ceau pjramidal  n'est  que  comprimé  par  la  néoplasie  et  n'a  pas  subi  de  dégéné- 
rescence secondaire. 

^H  Le  8éro-dia£rno8tic  Syphilitique  dans  les  Maladies  Nerveuses, 

par  M.  S.  Mahbé. 

Lt  méthode  qui  nous  a  fourni  la  preuve  décisive  sur  la  nature  syphilitique  du 
Ubcs  et  de  la  paraljsie  générale,  peut  nous  fournir  aussi  de  précieux  rensei- 

(I)  L'examen  histologique  et  l'inoculatiou  au  cobaye  négative  montra,  bien  que  le  Irai- 
teraeal  mercuriel  n'eût  pas  agi,  que  la  tumeur  étail  une  gomme  syphilitique. 
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gnements  en  ce  qui  concerne  l'étiologie  des  divers  sjndromes  nerveux.  Tout 
en  n'étanl  pas  indispensable  dans  les  cas  où  Tanaranése  est  positive,  celte 
nouvelle  méthode,  très  simple  et  très  sûre  —  comme  il  résulte  des  travaui 
de  Levaditi  et  du  résultat  du  dernier  Congrès  allemand  —  devrait  devenir  obli- 
gatoire dans  les  cas  où  la  s^'philis  est  méconnue  par  les  malades,  et  où  pour- 
tant l'eipérience  nous  fait  soupçonner  la  nature  syphilitique  de  leurs  affections. 
Il  va  sans  dire  quel  grand  rôle  joue  le  résultat  de  cette  réaction  dans  l'ap^r^^- 
ciation  du  pronostic  et  dans  l'indication  du  traitement.  Je  l'ai  pratiqué  dans 
deux  cas  de  neurasthénie  aiguë,  dans  un  cas  de  de  paraplégie  sénile  et  dans 
un  cas  d'épilepsie  jacksonnienne. 

Xeuraslhénie.  —  Anamnège typhililique négative.  —  Séro-diagnoêtie du  Wassei'manHpotHif,  - 

Guériton  rapide. 

Un  jeune  iioinme  de  25  ans  nous  assure  qu'il  n'a  eu  jamais  de  maladies  véné- 
riennes et  aucune  des  manifestations  générales  de  la  vérole.  11  y  a  quatre  mois,  il  a 
élt'  pris  brusquement  d'une  céphalée  atroce,  de  lassitude,  d'inappétence,  d'iosoniiiie. 
d'ahurissement,  de  troubles  vaso-moteurs,  de  manques  dans  la  mémoire,  dans  la  paro> 
et  dans  l'attention,  etc.,  troubles,  qui  n'ont  pas  cédé  k  la  médication  habituelle.  Ct» 
troubles  identiques  par  leur  débat  brusque  avec  le  même  syndrome,  guéri  par  le  traiti- 
ment  mercuriel  —  chez  un  étudiant  de  Bukarest,  qui  n'a  jamais  eu  aussi  la  syphilis  — 
m'a  poussé  à  soupçonner  l'infection  sypliililique.  Le  15  avril  je  lui  saigne  la  veine  céplia- 
lique  et  en  effet  la séroréaction  acte  complètement  positive.  Je  lui  ai  prescrit  les  piluli» 
Dupuytren,  qui  en  5  jours  ont  fait  disparai ti*c  le  mal. 

Neurasthénie.  —  Migraine  et  fausse  angine  de  poitrine  typhilitiquet,  —  Séro^diagnostie  p'H'- 

lif.  —  Guériton  rapide. 

Un  musicien  de  37  ans  souffrait  depuis  trois  ans  du  syndrome  neurastliéniiue. 
accompagné  de  crises  do  fausse  angine  de  poitrine,  de  céphalée  paroxystique,  de 
nausées  et  parfois  même  du  vomissements.  Le  10  avril  nous  lui  faisons  la  réaction  de 
Wassermann,  et  nous  trouvons  avec  MM.  Levadili  et  lamanouchi  un  résultat  positif.  En 
l'interrogeant  ensuite,  le  malade  me  dit  qu'il  a  eu  un  chancre  pénien.  suivi  d'une  éruptioD 
générale,  quia  passé  sans  aucun  traitement.  A  l'examen,  je  constate,  en  effet,  uneéclian- 
crure  pigmenté(3  sur  le  bord  de  la  glande,  et  une  tache  sur  la  muqueuse  du  prépuce. 

Quinze  pilules  Dupuytren  ont  dissipé  en  5  jours  l'affection,  qui  a  été  traitée  eo  vâln 
par  kola,  coca  et  hroumres. 

Démence  paraplégique  séniie.  —  Gàtigme.  —  Œdème  rouge  des  pieds  et  des  jambes.  ^Séro- 
diagnostic syphilitique  négatif. 

Un  vieillard  de  75  ans,  d'un  état  général  excellent,  observe,  il  y  a  quelques  mois. 
que  la  marche  devient  diflicile,  que  les  jambes  sont  lourdes  et  tuméfiées,  et  que  de 
temps  en  temps  les  genoux  tendent  à  fléchir  sou.*«  la  pesanteur  du  corps.  H  marche  à 
très  petits  pas.  en  frottant  la  plante  des  pieds  et  présente  des  oscillations  verticales,  quand 
il  80  lève  ou  s'assied.  Les  réflexes  tendineux  sont  un  peu  plus  brusques;  ceux  abdomi- 
naux existent;  les  crémasteriens  sont  abolis,  et  le  réflexe  plantaire  est  caractérisé  par  le 
signe  de  l'immobilité  du  gros  orteil  et  la  flexion  des  autres.  11  n'y  a  ni  clonus  ni 
signe  de  Babinski.  11  y  a  le  signe  de  Striimpell.  Rien  aux  pupilles.  Le  pouls  est  régulier. 
Les  bruits  cardiaques  sont  rythmiques  et  bien  frappés.  La  miction  est  normale,  incon- 
tinence fécale.  Les  pieds  et  les  jambes  présentent  un  u'déme  ronge,  rénitent,  qui  ne  cèdo 
pas  par  le  décubitus  horizontal,  ou  par  l'emploi  de  la  digitale,  de  la  caféine.  La 
démence  est  caractérisée  par  l'oubli,  par  la  confusion  des  actes,  par  l'obéissance  aveugle 
ou  par  un  entêtement  enfantin,  etc. 

Le  diagnostic  palhogénique  serait  dans  ce  cas  un  ramollissement  symétrique  de  deux 
lobules  paracentraux  par  l'oblitération  incomplète  de  l'origine  de  deux  artères  cérébi-ales 
antérieures. 

Sachant  qu^  la  syphilis  joue  un  rùle  dans  la  trombose  de  ces  vaisseaux,  je  prends  le 
sang  de  la  veine  céphalique  gauche  et  le  30  avril  je  lui  applique  la  méthode  de  Bordet  et 
(jengon.  L'hémolyse  a  été  rapidement  positive,  le  résultat  par  conséquent  a  été  négatif. 
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Épilfpsie  jaektonnienne.  —  Anamnè$e  syphilitique  négative.  —  Séro-diarpiostie  styphitiliquê 
négatif.  — Ophtalmo-réaction  positive.  — Ponction  lombaire  négative  (i). 

M.  J.  Ch.  de  43  ans,  agent  de  commerce,  me  dit  qu'il  souffre  de  mouvements 
coo^'uisifs  de  la  moitié  gauclie  du  corps,  qui  surviennent  par  crises.  Le  premier 
accès  lui  est  venu  le  7  octobre  1907.  En  parlant  il  constate  inopinément  que.  la  tête  et  les 
yeux  se  touroeot  à  droite  et  sont  secoués  de  mouvements  involontaires  et  que  le  corps 
entier  tournait  autour  de  lui-même.  Le  7  novembre,  il  a  eu  le  deuxième  accès,  un  peu 
diflérent  du  premier.  11  a  eu  des  convulsions  dans  la  tète  et  dans  le  bras  gauche  sans  bouger 
de  sa  place.  Ënsuito  il  a  eu  3  à  4  accès  par  mois,  accompagnés  de  salivation,  d'un  arrêt 
de  la  respiration,  de  gémissements,  etc.  Quelquefois  l'accès,  au  lieu  de  commencer  par 
U  tête,  commençait  par  le  bras  gauche  et  il  se  cantonnait  dans  cette  région,  d'autres  fois 
il  commençait  par  le  bras  et  se  propageait  vers  la  tête,  etc.  Il  n'a  jamais  perdu  con- 
Dai9saoce.  Après  les  accès  le  malade  re.*«tait  avec  aphasie  et  une  paralysie  transitoire  du 
bras  et  du  cou,  ainsi  qu'avec  un  mal  de  tête.  La  céphalalgie,  qui  est  constante,  augmente 
par  les  accès.  Elle  est  frontale,  rénitente,  diurne  et  nocturne  et  s'accompagne  de  diplopie. 
Le  dernier  accès  a  été  le  10  avril  1908.  Le  malade  a  eu  la  variole  et  il  y  a  quelcfues  années 
il  a  en  une  grande  hémoptisie. 

Le  malade  a  perdu  incomplètement  la  mémoire  des  noms,  des  rues,  etc.  et  sa  femme 
Quus  dit  qu'il  y  a  une  grande  modification  de  son  caractère,  qu'il  est  devenu  triste, 
abattu,  taciturne. 

Maintenant  il  est  pâle,  sans  forces,  maigre.  Le  visage  présente  des  cicatrices  varie- 
lique.^.  Les  réflexes  achilléens,  rotuliens  et  olécraniens  sont  plus  brusques  à  gauche, 
l'n  clonus  très  limité  à  gauche.  Le  réflexe  plantaire  se  caractérise  par  Tétat  intermédiaire. 
Ed  montrant  les  dents,  on  constate  que  la  joue  gauche  se  crispe  davantage.  La  sensibi- 
lilc  objective  est  conservée.  La  parole  est  difficile.  La  marche  est  lente.  La  miction  est 
normale.  11  soulTre  de  constipation  un  peu  avant  le  commencement  des  crises.  11  a  de  la 
diplopie  et  transpire  le  soir, 

b>  pouls  est  80,  bien  frappé,  mais  irrégulier.  L'urine  ne  contient  pas  d'albumine. 
Rien  aux  organes  digestifs.  Au  sommet  du  poumon  droit  on  constate  :  sous-matilé, 
flévalion  de  la  tonalité,  craquements.  Pas  de  Kernig  ni  de  raideur  de  la  nuque. 

Comme  traitement,  le  malade  a  eu  15  injections  de  benz«  ate  de  mercure  depuis 
le  24  janvier  jusqu'au  8  février,  de  l'iodure  et  du  bromure.  Le  malade  nous  dit  catégori- 
qiiement  que  co  traitement  n'a  pas  influencé  ni  la  céphalalgie,  ni  Tapathie,  ni  les  crises 
jaclcsooDieimes. 

iô  avril,  —  On  prend  du  sang  du  malade  et  on  constate  la  sêro-réaction  syphilitique 
né^ve. 

i8  avril.  —  Je  cherche  l'opbtalmo-réaction  tuberculeuse,  qui  est  énergiquement  posi- 
tive. Je  conseille  l'alitement  du  malade.  Révation.  Régime  tonique.  Liqueur  de  Fowler. 

22  arril,  —  Ponction  lombaire.  La  pression  est  très  grande  :  le  liquide  coule  en  jet 
Itoriiontal.  Il  est  complètement  clair  et  no  dépose  rien  par  la  centrifugation.  L'examen 
microscopique  est  négatif. 

Après  la  ponction  lombaire  la  diplopie  a  di.sparu  complètement  et  la  constipation  s'est 
atténnée. 

3  mai.  —  Un  petit  accès  d'épilepsie  limité  seulement  au  niveau  du  membre  supérieur 
gauche.  Vomissements,  céphalalgie,  constipation  de  deux  jours. 

4  mai.  —  Le  réflexe  plantaire  intermédiaire  des  deux  côtés.  Le  signe  de  Strûmpell  est 
wssi  bilatéral,  plu.s  accentué  à  droite.  Une  nouvelle  ponction  lombaire.  La  pression  est 
moins  forte.  Le  liquide  est  clair  et  contient  un  nuage  de  serine.  La  cytologie  est  néga- 
tive. 

D'après  la  description  faite  par  le  malade  et  confirmée  par  sa  femme  et  par  sa  fîlle,  il 
f'^ulte  le  diagnostic  clinique  d'épilepsie  jacksonnienne.  La  cause  de  ces  accès  doit  siéger 
au  niveau  de  la  région  périrolandique  droite  en  toute  sa  hauteur,  parce  que  le  malade  a 
!•'  Mgne  de  Strûmpell  et  les  accès  débutent  parfois  par  la  face  et  parfois  par  le  membre 
lupërienr  gauche.  Ainsi  il  ne  peut  pas  s'agir  dans  ce  cas  d'une  lésion  limitée  de  l'écorce, 
nuis  d'une  lésion  diffuse. 

Quelle  peut  être  la  nature  de  cette  lésion?  Le  manque  d'aucune  maladie  vénérienne,  le 
bon  état  dosante  de  .sa  femme  et  de  ses  enfants,  l'inelllcacité  du  traitement  iodo-mercuriel 
t'tiurtout  l'absence  de  la  réaction  de  Wassermann,  nous  prouvent  que  la  lésion  n'est  pas 
dénature  syphilitique.  Les  cicatrices  varioliques,  les  lésions  pulmonaires,  le  mauvais  état 

fl)  J'ai  rencontré  ce  malade  à  la  consultation  externe  de  la  Salpétrière.  Je  remercie 
beaucoup  M.  Thomas,  qui  m'a  donné  la  permission  de  l'examiner. 
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général  du  malade.  Toplitalmo- réaction  tuberculeuse  positive  nous  montrent  èTidemmcnl 
une  infection  tuberculeuse.  Il  faut  dire  tout  de  suite  que  ces  dernières  constatations 
n'impliquent  pas  dd  tout  l'idée  que  la  nature  de  la  lésion  épiloptogénc  soit  aussi  de  nature 
tuberculeuse.  Nous  pouvons  légitimement  supposer  qu'il  y  a  ici  une  lésion  épileptogèoe 
quelconque  chez  un  tuberculeux,  d'autant  plus  que  la  cytologie  du  liquide  céphalo-raclii- 
dien  a  donné  deux  fols  un  résultat  négatif.  Mais  la  céphalalgie,  la  constipation,  les 
Tomissements,  les  troubles  oculaires,  la  modifîcatioQ  du  caractère,  du  pouls,  rélévaiiou 
de  la  tension  raehidienoe,  la  présence  de  la  serine,  la  difFusion  de  l'aiTection  da  cdl<^ 
opposé  (signe  de  StrAmpell  é  droite)  etc.  associés  aux  autres  constatations  de  la  IuIht- 
culose  nous  déterminent  à  poser  le  diagnostic  de  période  prodromique  d'une  roéningo-eo- 
céphalite  tuberculeuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  un  fait  est  sûr  chez  ce  malade,  c'est  que  la  réaction  de  Wasserroann 
est  négative. 

Dans  les  deux  cas  de  neurasthénie  la  réaction  positiTe  de  Wassermann  dous 
a  permis  d*ètre  très  catégorique  sur  la  bénignité  du  pronostic  et  sur  refGcacité 
du  traitement  spécifique.  Dans  le  cas  de  paraplégie  sénile  nous  ayons  renoncé 
complètement  à  l'idée  d'un  traitement  mercuriel;  et  enfin  nous  avons  proscrit 
les  piqûres  débilitantes  de  mercure  qu'on  faisait  au  malade,  atteint  d'épilepsie 
jacksonnienne,  et  nous  lui  avons  ordonné  l'arsenic,  le  régime  tonique  et  le 
repos  absolu  dans  l'Ile  de  Corse,  son  pays  natal. 


COMMUNICATIONS  CONCERNANT  L'HYSTÉRIE 

l.  Considérations  cliniques  sur  quelques  Accidents  Hystériques  : 
Hémianesthésie,  Amblyopie,  Rétrécissement  du  Champ  Visnel. 
par  M.  K.  Cruchet  (de  Bordeaux). 

J'ai  dit  ailleurs  ce  que  je  pensais  des  définitions  en  général,  et  de  la  définition 
de  l'hystérie  en  particulier;  j'ai  dit  aussi  pour  quelles  raisons  je  préférais  celle  da 
professeur  Pitres;  je  n'y  reviens  donc  pas  aujourd'hui  (i). 

Je  bornerai  cette  communication  À  l'étude  clinique  de  quelques  accidents  hys- 
tériques bien  déterminés  :  licmianesthésie,  rétrécissement  du  champ  visuel, 
amblyopie.  Je  choisis  ces  exemples  parce  que  je  lésai  personnellement  observés, 
que  j'ai  pu  les  suivre  longtemps  et  que  je  les  ai  étudiés  avec  un  soin  attentif  et 
constant  pendant  plusieurs  années. 

Voici  d*abord  le  cas  d'une  fillette  de  12  ans,  dont  j'ai  rapporté  longuement  la  curieuse 
liisloirc  en  1901  {2).  Quelques  jours  apri'^s  Tapparilion  de  ses  premières  règles,  cUe 
devient  subitement  aveugle  :  et  cette  cécité,  absolue  pour  Jes  deux  yeux,  dure  cinq  jours 
et  guérit  brusquement  ù  la  vue  d'un  objet  de  couleur  rouge.  Mais  une  seconde  crise  de 
cécité  survient  douze  jours  plus  tard,  puis  une  troisième  un  mois  plus  tard,  et  ainsi  de 
suite  jusqu'à  neuf  crises  successives,  dans  l'espace  de  dix  mois,  qui  durent  chacune  de 
^  à  8  jours,  et  cessent  toujours  par  la  perception  d'un  objet  rouge.  Or,  cette  enfant  que 
nous  eûmes  longuement  le  loisir  d'étudier  à  l'hôpital  des  Enfants,  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Moussous,  présentait,  même  en  dehors  des  crises,  une  hrmianeiihêsie  gauche 
totale.  On  pouvait,  de  ce  côté,  lui  tirer  vioh^mmeot  les  cheveux,  l'oreille,  le  sourcil  ou 
les  cils,  lui  éleclriser  fortement  le  bras  ou  lui  placer  un  bloc  de  glace  sur  le  ventre,  lui 

(1)  Définition  de  l'hyslûrie  on  général  et  hystérie  infantile,  Province  médicale,  n*  40, 
î)  octobre  1907;  et,  A  propos  des  définitions  de  l'hystérie,  id.,  n»  2,  il  janvier  1908. 

(â)  Hystérie  juvénile  riiez  une  fillette  de  douze  ans;  hémianesthésic  sonsitivo-senso- 
rielle  gauche  complète;  neuf  crises  d'amaurose  double  absolue;  perversion  de  la  vision 
binoculaire  :  discussion,  Archives  de  neurologie,  1901,  N«69. 
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pincer  la  région  crurale  ou  lui  chatouiller  la  plante  du  pied,  elle  ne  sentait  absolument 
rien.  Je  recommençai  rezploratk)n  presque  chaque  jour  pendant  un  moi»  et  demi,  la 
chatouillant  ou  la  pinçant  &  l'improviste  pendant  que  je  lui  parlais,  ou  lui  enfonçant  par 
surprise  une  longue  épingle  dans  la  pulpe  des  doigts  ;  or  jamais,  malgré  la  multiplica- 
tion de  mes  examens  et  leur  mode  de  variabilité  d'un  jour  à  l'autre,  le  moindre  ressaut, 
le  moindre  mouvement  de  défense,  si  petit  soit-il,  ne  se  produisit.  Puis  un  beau  matin, 
18  mois  plus  tard,  elle  guérit  brusquement,  tandis  que  se^  règles  —  irrégulières  et  sou- 
vent absentes  jusque-là  —  s'installaient  d*une  façon  régulière  et  persistante.  Je  conclus 
qae  cette  héroianestliésie,  telle  que  je  l'ai  observée  pendant  près  de  deux  ans,  était  un 
t>pe  dliémianesthéfiie  typique  et  indiscutable. 

Voici  maintenant  une  autre  fillette  de  14  ans  et  demi,  qui  m*a  servi  à  étudier  en  détail, 
en  1905,  Tamblyopie  hystérique  monoculaire  (1),  et  que  je  continue  &  voir  régulièrement 
depuis.  Jamais,  depuis  le  13  janvier  1905,  premier  jour  de  son  examen,  jusqu'à,  aujour- 
d'hui, son  hémianestliésie  droite  n'a  subi  le  moindre  changement.  Celte  hémianesthésie 
est  toujours  totale  pour  toutes  les  sensibilités  superficielles  :  contact,  piqûre  et  douleur, 
température  ;  seule  la  sensibilité  électrique  cutanée  n'est  pas  complètement  abolie,  mais 
sa  Âminution  est  telle  qu'un  courant  faradique  de  40  milliampères  provoque  une  simple 
sensation  de  piqûre,  très  facilement  supportable.  Ici  encore,  j'ai  multiplié  les  feintes  et 
lea  surprises,  piquant  à  l'improviste  la  pulpe  des  doigts  avec  une  épingle  effilée  ou  la 
mettant  en  contact  soudain  avec  un  corps  brûlant  :  jamais  à  aucun  moment,  je  n'ai 
rèusM  k  réveiller  la  moindre  sensibilité.  J'ai  tout  tenté,  depuis  plus  de  3  ans,  pour  la 
faire  revenir  :  suggestion  à  l'état  de  veille,  suggestion  hypnotique,  électricité,  bains 
bouillants,  traitement  opothérapique  ovarien...,  et  je  suis  aussi  avancé  qu'au  premier 
jour.  Je  n'en  conclus  pas  moins  que  cette  hémianesthésie,  de  par  son  type  clinique,  est 
1  videmment  hystérique. 

Voici  enfin  un  troisième  fait,  particulièrement  topique.  Il  y  a  environ  deux  mois,  fin 
janvier  1908,  un  matin,  pendant  que  je  suppléais  le  professeur  Picot,  à  la  clinique  médi- 
cale de  Bordeaux,  mon  attention  fut  attirée  par  une  femme  de  soixante-quatre  ans,  tail- 
leose.  entrée  la  veille  ou  l'avant- veille,  pour  des  accidents  pulmonaires  aigus  greffés  sur 
one  vieille  bronchite  chronique.  Assise  sur  son  lit,  le  faciès  vultueux  et  bouffi,  dys- 
pnéique,  anhélante,  elle  demandait  secours.  Je  m'arrêtai.  Et  pendant  que  l'externe  lisait 
l'observation,  une  épingle  &  la  main,  machinalement,  je  piquai  le  côté  gauche  du  dos  de 
la  malade  près  duquel  je  me  trouvais  :  or,  celle-ci,  pourtant  pusillanime  et  geignarde, 
d'humeur  vindicative  et  renfrognée,  ne  bronclia  pas.  Étonné,  je  répétai  et  enfonçai  plus 
fort  :  rien  encore.  Un  examen  complet  me  montra  alors,  sans  mémo  interroger  la  malade, 
qu  elle  ne  sentait  nullement  sur  tout  le  côté  gauche  du  corps,  pulpe  des  doigts  comprise. 
Et  l'externe,  à  son  tour,  se  souvint  qu'en  mettant  des  ventouses  scarifiées,  la  veille,  & 
•^tte  femme,  elle  les  avait  acceptées  à  gauche,  avec  une  sérénité  admirable,  qui  contrastait 
étrangement  avec  les  cris  qu'elle  avait  poussés  quand  on  lui  en  avait  posé  ensuite  du 
c>'>lé  opposé.  J'ajoute  qu'avant  cette  découverte  fortuite,  faite  par  le  plus  grand  des 
hasards,  personne  n'avait  jamais  recherché,  chez  ce  sujet,  la  sensibilité. 

Voilà  donc  trois  cas  où  rhémianesthésie  est  évidente,  indiscutable,  et  où  l'on 
retrouve  tous  les  caractères  classiques  de  l'hémianesthésie  hystérique.  Et  pour- 
tant des  faits  aussi  nets,  qui  ont  été  reconnus  de  tout  temps,  ont  été  mis  en  doute 
dans  ces  dernières  années,  même  niés  par  MM.  Bernheim  et,  plus  tard, 
Babinski. 

Voyons  leurs  arguments.  M.  Bernheim,  revenant  sur  ce  sujet  tout  récemment 
encore,  écrit  ceci  :  <  J'ai  démontré  que  ces  stigmates  (anesthésie,  contracture, 
ovarialgie,  etc.),  n'existent  pas  ou,  s'ils  existent,  sont  provoqués  par  suggestion 
médicale  inconsciente  (2)  >.  De  son  côté,  M.  Babinski,  dont  Texpérience  «  porte 
5ur  plus  de  cent  individus  des  deux  sexes  >  dit  :  «  Je  n'ai  pas  constaté  un  seul 
cas  d*hémianesthésie  chez  les  sujets  qui,  avant  de  me  consulter,  n'avaient 
Jamais  été  soumis  &  un  eiamep  neurologique.  >  Et  comme  M.  Bernheim,  il  veut 

(1)  Sur  l'amblyopie  hystérique  monoculaire  et  sa  disparition  dans  la  vision  binoculaire, 
^rekira  de  neurologie,  mai  1905. 

ii)  DéfinitioD  et  nature  de  l'hystérie.  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neurologistes, 
Gnùte-Lausanne,  août  1907,  vol.  II,  p.  388. 
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que,  si  ces  phénomènes  existent,  ils  c  soient  le  prodoit  de  l'autosoggesUon,  on 
platôt  de  la  suggestion  inconsciente  du  médecin  >  (1). 

Donc,  d'après  cela^  MM.  Bernheim  et  Babinski,  an  moins  dans  certains  c^s. 
acceptent  Texistence  des  accidents  hystériques  et,  en  particulier,  de  Thémianes- 
thésie.  Quand  ils  nous  disent,  en  effet,  que  ces  accidents  sont  provoqués  p«r 
autosuggestion  ou  par  suggestion  médicale  inconsciente,  c'est  une  explicatioii 
du  fait.  Or,  du  moment  qu'on  cherche  à  expliquer  un  fait,  il  faut  nécessairement 
qu'il  ait  commencé  par  exister  :  donc  son  existence  ne  saurait  être  contestée. 

On  pourrait  à  la  rigueur  se  contenter  de  cette  constatation.  Nous  discuterons 
néanmoins  les  arguments  présentés,  et  reprendrons  les  deux  propositions  de 
ces  auteurs,  selon  que  les  accidents  n'existent  pas,  ou  qu'ils  existent  réellemeot 

1*>)  Les  accidents,  disent-ils,  n'existent  pas.  C'est  ainsi  qae  M.  Babinski  n'a 
jamais  vu  d'hémianesthésie,  chaque  fois  que  le  premier  examen  a  été  pratiqué 
par  lui.  Plusieurs  explications,  parfaitement  plausibles,  peuvent  être  données  de 
ce  fait. 

a)  On  peut  invoquer  une  simple  question  de  série  négative,  toujours  pos- 
sible. 

h)  MM.  Bernheim  et  Babinski,  qui  reprochent  à  tous  leurs  collègues  la  sug- 
gestion médicale  inconsciente,  sont-ils  bien  sûrs  de  se  mettre  eux-mêmes  a 
l'abri  de  cette  cause  d'erreur,  et  de  ne  pas  faire  de  la  suggestion  à  reboun^  En 
d'autres  termes,  pourquoi  sommes-nous  nécessairement  des  suggestionneurs 
positifs"^  Et  qui  nous  prouve  que  ce  ne  sont  pas  MM.  Bernheim  et  Babinski  (]ui 
sont  des  suggestionneurs  négatifs'^  En  ce  cas,  puisqu'ils  font  disparaître  et,  pro- 
bablement du  reste,  de  façon  temporaire,  un  phénomène  qui  existe,  il  est  com- 
préhensible qu'ils  ne  l'observent  point  ;  est-ce  une  raison  suffisante  pour  nier 
l'existence  du  phénomène?  Évidemment  non. 

c)  On  peut  également  incriminer  des  causes  d'erreur  matérielles.  Il  peut  très 
bien  arriver,  par  exemple,  si  l'on  ne  prend  certaines  précautions,  de  ne  pas 
constater  le  rétrécissement  du  champ  visuel,  alors  qu'il  existe  réellement.  En 
voici  la  raison.  En  général,  on  fait  fermer  un  œil  avec  la  main  du  sujet,  tandis 
que  l'autre  œil  fixe  le  point  central  du  campimètre,  et  vice  versa.  Mais  si,  au 
lieu  de  faire  fermer  l'œil  libre  du  sujet,  on  le  lui  masque  avec  un  carton  ou  un 
verre  opaque  —  ce  qui  est  identique  quant  à  l'abstraction  de  la  vision  de  cet 
œil  —  il  en  résulte  dans  la  plupart  des  cas,  d'après  nos  recherches  person- 
nelles, au  niveau  de  l'œil  examiné,  la  disparition  du  rétrécissement  du  champ 
visuel. 

d)  Enfin  et  surtout,  il  y  a  &  considérer  la  question  de  la  simulation  qui,  dans 
le  raisonnement  de  M.  Babinski,  parait  jouer  un  rôle  considérable,  car  elle  lai 
permet,  quand  il  constate  l'hémianesthésie  par  exemple,  de  la  nier,  sous  pré- 
texte qu'elle  est  simulée.  Ce  point  mérite  donc  d'être  serré  de  très  près. 

Il  se  peut  que  certains  hémianesthésiques  soient  de  vulgaires  simulateurs, 
mais  les  simulateurs  de  ce  genre  sont-ils  vraiment  aussi  nombreux  que  le  pense 
M.  Babinski?  La  technique,  en  tous  les  cas,  préconisée  par  lui  pour  dépister 
cette  simulation,  semble  fortement  discutable.  Il  lui  suffit,  en  effet,  qu'un 
hémianesthésique,  auquel  il  applique  à  l'improviste  sur  la  pulpe  des  doigts  les 
deux  électrodes  d'un  petit  appareil  voltafaradique  fonctionnant  au  maximum, 
fasse  une  grimace  dénotant  la  perception  douloureuse  (locctC,  p.  8),  pour  qu'il 
admette  aussitôt  la  simulation  et  nie,  par  conséquent,  rhémianesthésie.  A  ce 

^1)  Ma  coneepiion  de  Vhystirie  et  de  l'hypnotisme,  pp.  9  et  8  de  la  brochure^  1906. 
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compte-I&,  plus  des  neuf  dixièmes  des  hémianesthésies  hystériques  —  même  les 
plus  tjpiques  —  ne  seront  plus  des  hémianesthésies,  car  précisément  dans  l'hémia- 
nestbésie  hystérique  —  et  notre  deuxième  observation  en  est  un  exemple  —  la 
sensibilité  électrique  est  fréquemment  conservée,  plus  ou  moins,  alors  qae 
toutes  les  autres  sensibilités  sont  abolies.  On  s'explique  ainsi  parfaitement  com- 
ment la  technique  de  M.  Babinski,  en  lui  faisant  voir  de  la  simulation  là  où  il 
ny  en  a  réellement  pas,  l'a  conduit  à  des  résultats  absolument  différents  de 
ceux  de  ses  prédécesseurs  ;  on  comprend  en  même  temps  pourquoi  il  est  permis 
de  faire  les  plus  expresses  réserves  sur  les  conclusions  tirées  de  pareils  résultats. 

Peat*on  dire,  avec  plus  de  raison,  et  toujours  avec  M.  Babinski,  qu'  c  un 
simulateur  habile  et  éduqué  à  bonne  école  pourra  arriver  à  reproduire  avec  pré- 
cision tous  les  accidents  hystériques  >  (loe.  eit.,  p.  27)?  Voici  une  expérienco 
personnelle.  Je  m'étais  posé  la  question  de  savoir  s'il  est  si  facile  que  cela  de 
simuler  l'hémianesthésie.  Pour  la  résoudre,  j'ai  pris  des  sujets  de  tout  &ge  et  de 
tout  sexe,  des  étudiants  en  particulier,  et  je  leur  ai  dit  :  «  Je  vais  vous  piquer 
un  peu  partout,  mais  vous  n'accuserez  de  sensation  que  lorsque  je  piquerai  le 
seul  côté  gauche,  par  exemple.  >  11  n'y  eut  de  leur  part  la  moindre  hésita- 
tion, ni  la  moindre  erreur  :  la  localisation  sur  la  ligne  médiane  elle-même  du 
corps  fot  toujours  indiquée  de  façon  rigoureusement  exacte,  sauf  pour  certaines 
régions  moins  sensibles  au  niveau  de  la  ligne  médio-sternale  ou  du  milieu  de  la 
colonne  vertébrale,  dans  lesquelles  la  sensation  négative  s'irradiait  légèrement 
de  quelques  millimètres  à  un  demi-centimètre  vers  le  côté  droit;  c'est  exacte- 
ment ce  qui  se  passe,  du  reste,  dans  l'hémianesthésie  hystérique. 

.Mais  cette  expérience,  pour  cette  dernière  raison,  peut-elle  être  invoquée  en 
fayeur  de  l'origine  simulée  de  toutes  les  hémianesthésies  hystériques?  Je  ne  le 
croit  pas.  Car  la  simulation  a  des  limites.  On  peut  bien  simuler,  avec  beaucoup 
d'habitude  et  d'entraînement,  l'insensibilité;  mais,  même  en  ce  cas,  le  sujet 
pincé  00  piqué  par  surprise,  ne  peut  guère  réprimer  un  mouvement  de  défense. 
Et  puis  surtout,  il  y  a  un  procédé  à  peu  près  infaillible  qui  consiste  à  enfoncer, 
même  sans  surprise,  une  aiguille  ou  une  épingle  dans  la  pulpe  des  doigts  : 
même  ces  c  professionnels  de  l'hystérie,  pour  lesquels  cet  état  est  un  gagne- 
pain  •  (Babinski),  seront  tout  &  fait  incapables  de  résister  à  cette  simple 
manœuTre.  M  Pitres  a  d'ailleurs  insisté  sur  ce  fait  dans  ses  cliniques,  à  diverses 
reprises,  et  en  a  cité  des  exemples  saisissants. 

Hq  reste  —  et  en  prenant  la  question  d'un  point  de  vue  très  général  —  de  ce 
que  l'accident  hystérique  est  difficile  &  différencier,  en  certains  cas,  d'un  acci- 
dent simulé,  cela  ne  veut  pas  dire  que  hystérie  et  simulation  soient  synonymes. 
Nous  ne  savons  pas  alors  distinguer  le  vrai  du  faux  :  voil&  ce  qu'il  vaut  mieux 
aTooer;  et  cet  a^eu  ne  se  rencontre  pas  seulement  que  dans  l'hystérie. 

Et  puis,  si  cette  distinction  est  difficile  souvent,  est-elle  impossible  toujours? 
Voici  un  malade  dont  l'anesthésie  est  découverte  par  les  médecins,  par  hasard, 
sans  qa'il  ait  prononcé  -  un  seul  mot,  susceptible  de  donner  l'éveil  ;  pourquoi 
douter  de  la  réalité  du  fait?  N'en  fut-il  pas  ainsi  chez  ces  exorcisés  du  moyen 
Afe,  chez  qui  la  marque  du  démon  était  souvent  décelée  sans  que  les  malheu- 
f^^i  s'en  doutassent  eux-mêmes?  Et  vraiment,  je  me  figure  difficilement  que 
tons  ces  pauvres  diables  simulaient  pour  le  plaisir  d'être  brûlés  vifs. 

—L'histoire,  plus  moderne,  de  l'eimblyopie  monoculaire  est  également  typique, 
l^n  sujet,  généralement  hémianesthésique,  s'aperçoit  un  beau  jour,  par  hasard, 
en  fermant  l'œil  du  côté  sain,  qu'il  n'y  voit  pas  très  bien  ou  même  pas  du  tout 
^e  l'oeil  situé  du  côté  malade.  Le  plus  souvent,  ce  sont  même  le  médecin  ou  l'ocu- 
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liste  qui  découvrent  les  premiers  cette  ambljopie  monoculairei  qui  eiist&it  à 
rinsu  du  sujet.  Quoi  qu'il  en  soit,  aussitôt  que  Toeil  du  côté  sain  est  fermé,  l'Œil 
du  côté  hémianesthésique  n*y  voit  plus  :  voilà  le  fait  indiscutable.  Or,  voici 
qu'un  observateur  malin  s'avisa  un  jour  de  présenter  à  un  amblyope  de  cet 
ordre  une  boite  de  Fiées  :  et,  k  son  grand  étonnement,  cet  œil  aveugle  aperçut 
distinctement  le  point  coloré  du  fond  de  la  botte  qu'il  n'aurait  pas  dû  voir.  Aiosi. 
le  sujet  était  tombé  dans  un  piège  qu'on  lui  tendait  :  c'était  donc  un  simulateur. 

Parinaud,  mais  M.  Pitres  surtout,  s'élevèrent  avec  vigueur  contre  cette  manière 
de  voir;  et  leurs  arguments  ont  paru  jusqu'A  ces  derniers  temps  assez  péremptoires 
pour  être  acceptés  par  presque  tout  le  monde;  et  depuis  eux,  il  est  admis  par 
les  classiques  que,  dans  l'amblyopie  monoculaire  &  tjpe  hystérique,  cette 
amblyopie  présente  cette  particularité  remarquable  de  disparaître,  dès  qu'entre 
en  jeu  la  vision  binoculaire.  Quand  on  vient  nous  dire  aujourd'hui  que  des  phé- 
nomènes de  ce  genre  sont  des  phénomènes  simulés,  cela  prouve  tout  simplement 
qu'on  revient  à  une  vieille  opinion,  qu'on  pouvait  croire,  et  à  juste  raison, 
enterrée  depuis  longtemps;  et  cette  opinion,  quoique  rajeunie,  outre  qu'elle  dis- 
pense de  toute  recherche  précise,  n'est  pas  plus  vraie  qu'au  premier  jour  :  nous 
avons  en  effet  montré  à  nouveau,  et  récemment  en  4905  {loc.  cit.),  en  noos 
basant  sur  plus  de  quarante  expériences,  dont  un  grand  nombre  d'inédites,  gne 
la  simulation  n'avait  rien  &  faire  dans  les  cas  de  cette  espèce. 

Je  conclus  que  si  certains  sujets  non  hystériques  sont  de  purs  simulateurs,  si 
même  certains  hystériques  sont  des  simulateurs  pour  quelques-uns  de  leurs  acci- 
dents, il  n'en  est  pas  moins  évident  et  démontré  qu'il  existe  des  accidents  hysté- 
riques en  dehors  de  toute  simulation. 

2"*)  Nous  arrivons  ainsi  à  la  deuxième  proposition  de  MM.  Bernheim  et 
Babinski  par  laquelle  ils  admettent  eux-mêmes  qu'en  certains  cas,  les aceidfnU 
hyitériqueSy  et  en  particulier  rhémianesthésie,  existent. 

Ces  accidents  existent  d'une  façon  d'autant  plus  indiscutable  que  nous  venons 
de  montrer  combien  la  négation  apportée  par  ces  auteurs  était  suspecte  au  point 
de  vue  scientifique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  accidents  peuvent  exister,  même  pour  MM.Bernbcim  et 
Babinski.  Et  comme  je  le  faisais  remarquer  au  début,  chercher  à  expliquer  un 
fait,  cela  ne  peut  suffire  à  le  faire  disparaître.  Ce  raisonnement,  en  effet,  conduit 
à  considérer  deux  points  :  d'abord,  le  fait  en  lui-même  et,  ensuite,  son  eipH- 
cation.  Mais  autant  le  fait  en  lui-même  paraît  d'existence  certaine,  autant  1  ex- 
plication qu'on  en  propose  est  discutable,  extrêmement  variable  tout  au  moins. 
On  a  ainsi  incriminé  l'autosuggestion,  la  suggestion  consciente  ou  inconsciente), 
du  médecin  en  particulier,  les  émotions,  les  traumatismes,  les  agents  physiques 
ou  chimiques,  l'aboulie,  la  désagrégation  de  la  personnalité,  etc.,  etc.  Cette 
simple  énumération,  extrêmement  incomplète,  prouve  que  la  question  est  loin 
d'être  tranchée;  car  pas  plus  la  suggestion,  à  elle  seule,  que  chacune  des  autres 
causes  prises  séparément,  n'est  capable  de  nous  expliquer  tous  les  accidents 
hystériques  sans  exception. 

Exempte  :  Je  parlais  plus  haut  d'amblyopie  hystérique.  La  suggestion  peut-elle 
en  expliquer  les  particularités?  Evidemment  non.  Et  la  preuve,  c'est  qu'il  s'agit, 
ainsi  que  je  l'ai  montré,  d'un  phénomène  purement  physique.  Il  suffît,  en  effet, 
que  les  rayons  lumineux  éclairent  l'œil  sain,  même  si  la  vision  binoculaire  n'est 
pas  utilisée  (ce  que  l'on  obtient  en  mettant  un  simple  carton  ou  un  verre  opaque 
contre  l'œil  sain  demeuré  ouvert),  pour  que  l'œil  amblyope  récupère  sa  vision, 
—  même  monoculaire.  C'est  de  la  même  façon  exactement  que  Ton  peut  expli- 
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quer,  dans  l'exemple  rapporté  précédemment,  la  disparition  du  rétrécissement 
du  champ  Tisuel. 

Vais-je  alors,  à  cause  de  ces  faits,  qui  me  paraissent  probants,  proposer  une 
nouTelle  théorie,  physique  celle-là,  de  l'accident  hystérique  considéré  en  géné« 
r&l?  Je  m'en  garderai  bien,  car  je  me  rends  parfaitement  compte  que  si  cette 
explication  est  vraie  pour  les  cas  particuliers  cités,  elle  ne  Test  plus  pour  la 
plupart  des  autres. 

En  conclusion,  l'étude  de  l'accident  hystérique  en  général,  et  de  l'hémianes- 
thésie,  de  l'amblyopie,  du  rétrécissement  visuel  en  particulier,  comporte  deux 
facteurs,  que  l'on  doit  à  tout  prix  séparer  l'un  de  l'autre  : 

1*)  Le  fait  en  lui-même,  qui  ne  taurait  être  eontesté,  pas  plu$  aujourd*hui  qu'il 
ne  le  [ul  jadis; 

%*)  L'explication  du  fait,  qui  varie  constamment  avec  les  faits  particulières  étudiés 
ei  9«t\  ayons  la  franchise  de  V avouer^  nous  échappe  encore  dans  la  plupart  dês  cas. 

s 

M.  G.  Babinski.  —  Les  questions  que  traite  M.  Cruchet  dans  sa  communi- 
cation Tiennent  d'être  discutées  longuement  à  la  séance  du  9  avril  de  la  Société 
de  Neurologie  et  il  me  semble  inutile  d'y  revenir,  étant  donné  surtout  que  sur 
ces  points  l'accord  a  été  presque  unanime.  Je  tiens  seulement  à  faire  remar* 
qoer  que  M.  Cruchet  s'obstine  à  ne  pas  me  comprendre  et  à  me  prêter  des  idées 
que  je  n'ai  pas  soutenues. 

A  propos  des  troubles  de  sensibilité,  il  nous  fait  dire,  à  M.  Bernheim  et  à  moi, 
que  Thémianesthésie  n'existe  pas.  Je  n'ai  jamais  rien  dit  de  pareil  ;  ce  que  j'ai 
écrit  et  ce  qui  est  bien  différent,  c'est  que,  dans  la  très  grande  majorité  des  cas 
aa  moins,  l'hémianesthésie  hystérique  était  d'origine  médicale. 

Plus  loin,  M.  Cruchet  écrit  en  parlant  de  moi  :  c  H  lui  suffit,  en  effet,  qu'un 
bémianesthésique  auquel  il  applique  à  l'improviste  sur  la  pulpe  des  doigts  les 
deux  électrodes  d'un  petit  appareil  volta-faradique  fonctionnant  au  maximum 
fasse  une  grimace  dénotant  la  perception  doulonreuse  pour  qu'il  admette  aussi- 
tôt la  simulation  et  nie  par  conséquent  l'anesthésie.  > 

Or,  de  ce  fait  que  l'excitation  électrique  était  perçue,  je  n'ai  nullement  con« 
du  que  mes  sujets  étaient  des  simulateurs  ;  j'estime  seulement  que  la  dispari- 
tioQ  rapide,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  des  hémianesthésies  en  apparence 
les  plui  tenaces,  montre  que  ces  troubles  sont  loin  d'avoir  la  fixité  des  phéno- 
mènes qu'on  appelle  des  stigmates. 

il  De  rHéxnianesthésie  Hystéricpie,  par  M.  Max  Egger.  (Service  du  pro- 
fesseur Raymond). 

Dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  la  question  s'est  posée  de 
savoir  si  l'hémianesthésie  hystérique  était  un  symptôme  spontané  ou  si  ce 
symptôme  ne  serait  pas  plutôt  une  création  artificielle. 

l'our  M.  Babinski  l'hémianesthésie  est  dans  l'immense  majorité  des  cas  «  presque 
toujours  >  un  produit  artificiel,  une  création'  médicale.  Gomme  preuve  de  sa 
manière  de  voir,  M.  Babinski  communique  le  résultat  que  lui  a  fourni  sa  nouvelle 
méthode  d'exploration  de  la  sensibilité.  Sur  100  cas  d'hystérie,  examinés  avec 
sa  méthode,  l'hémianesthésie  ne  s'est  pas  montrée  une  seule  fois.  Cette  'méthode 
consiste  &  faire  de  l'examen  direct  de  la  sensibilité  un  examen  de  localisation. 
Au  lieu  de  demander  au  malade  qu'on  pique  ou  qu'on  brûle  :  Que  sentez- vous, 
senlez-Tous,  vous  ne  sentez  donc  pas,  etc.,  toutes  questions  qui  avertissent  le 
malade  de  la  manœuvre  qu'on  lui  fait  subir  et  qui  peuvent  le  suggestionner. 
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M.  Babinski  demande  à  son  malade  :  Montrez-moi  où  je  yous  ai  touché,  porter 
▼otre  doigt  à  Tendrait  que  j'ai  piqué. 

Cette  méthode  de  circonspection  et  de  prudence  ne  nous  parait  pas  éviter  le 
danger  qu'elle  a  en  vue,  c'est-à-dire  la  suggestion.  Quand  on  exige  du  malade  sur 
un  ton  impérieux  de  nous  montrer  Tendroit  de  l'excitation  cutanée,  celte  demande 
contient  implicitement  le  commandement  de  sentir  ;  la  suggestion  est  là. 

Une  autre  erreur  de  la  méthode  nous  parait  résulter  des  considérations  sui- 
vantes :  La  plupart  des  hémianesthésiques  hystériques  savent  localiser,  malgré 
l'existence  d'une  anesthésie.  Tous  les  observateurs  ont  pu  vérifier  ce  fait.  Cela 
parait  contradictoire  et  difficile  à  concilier  avec  les  données  de  nos  connaissance» 
actuelles. 

La  théorie  classique  nous  enseigne  juste  le  contraire  et  nous  montre  des  ânes- 
thésies  organiques  où  les  membres  sont  dépourvus  de  toute  orientation  pt  de 
toute  capacité  directive.  Tel  malade  est  obligé  de  regarder  son  membre  insen- 
sible et  de  compenser  l'absence  de  tout  renseignement  sensitif  en  recourant  à 
une  autre  voie  centripète,  la  voie  visuelle. 

Cette  notion  classique  n'est  cependant  pas  d'une  vérité  absolue  et  déjà  le  tabès 
le  plus  anesthésique  nous  montre  qu'en  absence  de  tout  renseignement  périphé- 
rique, il  peut  réaliser  grosso-modo  les  attitudes  les  plus  usuelles. 

Dans  les  anesthésies  par  lésion  cérébrale  le  malade  nous  montre  parfois  ud 
pouvoir  de  localisation  tout  à  fait  étonnant.  Dans  deux  cas  d'hémianesthésiespar 
lésion  thalamique  et  dont  l'autopsie  est  rapportée  dans  la  thèse  de  M.  Roussjil), 
les  malades,  quoique  anesthésies  de  la  moitié  gauche,  réalisèrent  arec 
le  membre  supérieur  gauche  les  attitudes  segmentaires  les  plus  variées  et  cela 
avec  une  exactitude  remarquable.  Dans  un  article  de  la  présente  Revue  (2),nou!> 
avons  relaté  quelques-unes  de  ces  expériences  et  que  voici  :  Après  entente  préa- 
lable sur  les  formes  d'un  angle  droit,  d'un  angle  aigu  et  d'un  angle  obtus,  etc., 
nous  exigeons  de  ces  malades  de  nous  réaliser  les  diverses  positions.  Elles  pou- 
vaient nous  reproduire  exactement  la  flexion  à  angle  dçoit  de  l'avant-bras  sur  le 
bras,  la  flexion  à  angle  aigu,  à  angle  obtus  ou  l'extension  totale  de  l'avant-bras. 
Une  succession  de  mouvements  isolés  comme  d'opposer  les  doigts  l'un  après 
l'autre  au  pouce,  en  commençant  soit  par  l'index,  soit  par  le  petit,  est  parfaite- 
ment exécutée;  de  même  de  faire  un  0  avec  le  pouce  et  l'index  ou  le  pouce  et 
un  autre  doigt  designé,  de  faire  les  cornes,  etc.  Ces  malades  étaient  incapables 
d'imiter  avec  leur  bras  sensible  les  attitudes  imprimées  passivement  aux  seg- 
ments du  bras  insensible.  Mais  quand  ces  malades  avaient  spontanément  réalisé 
une  attitude  avec  leur  bras  anesthésique,  cette  attitude  pouvait  alors  être  facil^ 
ment  copiée  par  le  bras  normal. 

Bien  que  les  renseignements  périphériques  n'arrivassent  plus  à  la  conscience 
chez  ces  deux  malades,  la  capacité  directive  et  localisatrice  était  encore  capable 
d'un  degré  de  perfection  étonnant.  11  est  difficile,  dans  Tétat  actuel  de  nos  con- 
naissances, de  donner  une  explication  de  ce  phénomène  intéressant.  Pour  nous, 
la  compréhension  réside  dans  la  physiologie  des  commissures,  reliant  les  deux 
thalamus  et  les  deux  hémisphères.  Ce  ne  sont  pas  tous  les  cas  qui  se  comporte- 
raient ainsi.  Dans  deux  cas  de  lésions  thalamiques  que  nous  avons  eu  l'occasiun 
d'étudier  ces  derniers  temps,  la  localisation  segmentaire  était  tout  à  fait  défec- 
tueuse. 

(1)  La  couche  optique  par  le  docteur  Rodsst  (Steiolieil,  éditeur). 

(2)  Contribution  à  l'étude  de  la  physiologie  pathologique  de  l'iocoordination  motrice  p&i' 
Dejëhink  et  EoGER.  Revue  neurologique,  1903. 
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Le  eélébre  malade  apraxique  de  M.  Liepmann  montrait  quelque  chose 
d'analogue.  Ce  malade  n'avait  aucune  conscience  de  la  position  de  sa  jambe 
droite  qu'il  utilisait  cependant  correctement  dans  la  locomotion  ;  chez  le  malade 
de  Liepmann  la  zone  sensitivo-motrice  du  cerveau  gauche,  isolée  du  reste  de 
récorce  et  du  cerveau  droit,  recevait  encore  normalement  les  renseignements 
centripètes  de  la  jambe,  ce  qui  suffisait  pour  lui  sauvegarder  une  utilisation 
locomotrice  normale,  tandis  que  l'isolement  de  cette  zone  avec  le  reste  des  deux 
hémisphères  laissait  la  conscience  du  malade  sans  nouvelles  de  l'existence  de 
cette  jambe  (1).  Voici  donc  .déjà  deux  états  pathologiques  &  base  anatomique 
tout  à  fait  différente  et  dans  lesquels  la  conscience  a  perdu  toute  notion  de 
l'existence  d'un  membre,  tandis  que  sa  capacité  directive  ou  localisatrice  est 
sauvegardée. 

L'hystérie  sait  mieux  isoler  les  entités  fonctionnelles  que  ne  le  peut  faire  la 
lésion  organique  la  mieux  placée.  Celle-ci  ne  peut  jamais  réaliser  une  dissocia- 
lion  pare.  Pour  cette  raison,  dans  l'hystérie  le  phénomème  de  la  localisation 
sans  participation  de  la  conscience  acquiert  parfois  un  état  de  pureté  bien  plus 
parfait. 

Nous  ne  voulons  pas  faire  table  rase  de  ce  phénomène  en  le  déclarant  irréel 
parce  que  paradoxal  et  plus  spécial  à  l'hjstérie.  Autrement  nous  devrions  le 
nier  tout  aussi  bien  chez  l'organique. 

Prenons  un  exemple  tout  récent  :  une  jeune  fille  (vieille  histoire  et  tou- 
jours neuve)  fut  abandonnée  le  soir  du  mardi  gras  subitement  par  l'élu  de  son 
cœur;  après  avoir  fêté  ensemble  la  journée,  il  lui  déclara  le  non  potsumu$  pour 
raison  de  famille.  Elle  passa  une  nuit  en  sanglots  etle  lendemain  elle  était  prise 
d'une  hémiparésie  du  côté  gauche.  Examinée  avec  notre  méthode  (que  nous 
allons  exposer  tout  à  l'heure),  on  constate  une  anesthésie  totale  du  bras  gauche, 
superficielle  et  profonde.  La  face  est  normalement  sensible,  lajambe  est  seulement 
bjpoesthésique  et  le  tronc  de  même.  Sur  le  tronc  l'hypoesthésie  s'arrête  à  3  cent,  de 
la  ligne  médiane.  Il  n'y  avait  donc  que  l'extrémité  supérieure  droite  qui  fût  tota- 
lement anesthésiée.  Malgré  cette  anesthésie,  la  malade  savait  très  bien  porter 
son  index  insensible  sur  le  bout  du  nez  sensible.  Elle  faisait  ce  mouvement  sans 
incoordination,  particularité  qui  la  distingue  d'une  organique.  Elle  savait  ainsi 
porter  an  quelconque  de  ses  doigts  insensibles  sur  une  région  déterminée  du 
corps  ;  elle  savait  de  même  très  bien  réaliser  les  positions  segmentaires  qu'on 
eiigea  de  ce  membre  anesthésie.  Et  vice  versa  elle  savait  avec  la  main  droite 
sensible  prendre  un  doigt,  désigner  de  sa  main  anesthésique  telle  ou  telle  région 
de  ce  bras.  En  somme  cette  malade  savait  parfaitement  localiser,  malgré  une 
anesthésie  absolue  d'un  membre  qui  tantôt  servait  comme  instrument  localisa- 
teor  et  tantôt  comme  ciblé  pour  la  localisation.  Comme  ces  faits  s'observent  très 
fréquemment  chez  les  hystériques,  il  nous  semble  que  la  méthode  de  localisation 
employée  par  M.  Babinski  est  impropre  &  décider  si  l'anesthésie  hystérique 
existe  ou  n'existe  pas  et  beaucoup  d'anesthésies  doivent  de  cette  façon  passer 
inaperçues. 

Depuis  quelque  temps,  nous  nous  servons  d*une  autre  méthode  qui  consiste  à 
ne  poser  absolument  ancune  question  au  malade  et  à  se  contenter  de  lui  faire  à 
son  insu  des  excitations  douloureuses  ou  imprévues.  Voici  comment  nous  opé- 
i^ns  :  on  nous  amène  par  exemple  une  jeune  fille.  Du  récit  de  sa  mère  Bt  de 
1  atttitude  de  la  malade  nait  le   soupçon  d'une   hémianesthésie    hystérique 

(t)  LitriANN,  Stôrangen  dit  Handelnt  bei  Gehimkranke.i,  page  140. 
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gaache.  Si  nous  sommes  seul  à  l'examiner,  nous  prions  la  malade  de  nous  copier 
un  morceau  de  journal.  Pendant  qu'elle  se  tient  penchée  et  absorbée  sur  son 
ouvrage  nous  lui  administrons  à  son  insu  des  piqûres  dans  le  côté  gauche. 

Si  la  malade  ne  réagit  ni  aux  piqûres  ni  aux  brûlures,  ni  aux  incitations  sonores 
du  diapason,  nous  concluons  à  une  anesthésie.  Or,  avec  cette  méthode,  nous 
avons  pu  constater  maintes  fois  Texistence  d'une  hémianesthésie.  Parfois  cette 
anesthésie  était  insoupçonnée,  tellement  peu  elle  était  gênante,  et  naturellemeot 
nous  nous  abstenions  de  la  lui  révéler.  D'autres  malades  en  sont  incommodés  et 
notamment  les  anesthésies  et  les  hémianesthésies  hystériques  se  greffant  sur 
un  tabès  ou  une  sclérose  en  plaques  peuvent  exagérer  les  troubles  organiques. 

On  peut  nous  objecter  que  notre  méthode  nous  a  fourni  des  exemples  d'hémi- 
anesthésies  qui  déj&  auparavant  avaient  été  créées  par  un  confrère.  Mais  alors 
il  faudra  aussi  nous  dire  comment  il  se  fait  que  les  piqûres  appliquées  des  deui 
côtés  du  corps  n'aient  pas  déterminé  une  anesthésie  bilatérale,  il  faudra  nous 
expliquer  pourquoi  dans  un  cas  Thémianesthésie  est  uniforme,  pourquoi  dans 
un  autre  elle  respecte  la  face  ou  la  jambe,  il  faudra  nous  expliquer  la  genèse  de 
l'hémianesthésie  à  dissociation  sjringomyélique,  et  nous  dire  pourquoi  Thémi- 
anesthésie  absolue  est  toujours  accompagnée  d'une  hjperesthésie  de  l'autre 
moitié  du  corps. 

Si  donc  nos  malades  n'étaient  plus  vierges,  selon  l'expression  de  M.  Babinski, 
pour  les  piqûres  et  les  brûlures,  ils  le  sont  certainement  pour  le  diapason.  Cet 
instrument  n'est  employé  par  aucun  confrère  pour  dépister  des  troubles  sensi* 
tifs.  Or,  en  examinant  des  malades,  toujours  à  leur  insu,  nous  en  trouvons  qui 
restent  absolument  insensibles  sur  toute  une  moitié  du  corps,  aux  effets  du 
diapason;  même  sur  le  coude,  la  clavicule  et  la  moitié  de  la  tète  le  diapason  ne 
détermine  aucune  perception  sonore  ;  chez  d'autres,  c'est  seulement  le  membre 
anesthésie  qui  ne  transmet  pas  le  son.  Et  cependant  si  on  examine  l'acuité 
auditive  de  ces  malades,  on  la  trouve  normale  et  le  malade  entend  la  voix  chu- 
chotée  à  la  même  distance  qu'un  normal  et  aussi  bien  à  gauche  qu'&  droite; 
seulement  il  n'entend  plus  par  le  squelette  du  membre  anesthésie,  et  se  com- 
porte exactement  comme  certains  malades  organiques  de  la  sjringomyélie  et  du 
tabès,  qui,  eux  aussi,  ont  perdu  la  faculté  d'entendre  par  le  squelette  anesthésie 
de  leur  membre  supérieur. 

Nous  voyous  donc  aussi  chez  l'hystérique  se  réaliser  la  dissociation  entre  une 
audition  solidienne  abolie  et  une  audition  aérienne  conservée.  Or,  le  malade  ne 
connaît  rien  de  nos  théories  acoustiques;  il  ignore,  comme  la  plupart  des  méde* 
cins,  l'existence  d'une  audition  squelettique;  il  ne  sait  rien  de  notre  théorie 
qui  veut  que  les  vibrations  squelettiques  soient  transmises  aux  centres  acousti- 
ques par  la  voie  do  cordon  postérieur.  Pour  lui  comme  pour  le  simple  des  mor- 
tels la  perception  du  son  est  une  affaire  d'oreilles  et  il  ne  viendra  certainement 
pas  à  l'esprit  de  l'hystérique  le  plus  rusé  de  ne  pas  vouloir  entendre  par  le 
coude  la  sonorité  du  diapason  qui  est  pour  lui  une  affaire  d'oreille  et  qui,  dans 
son  esprit,  neipeut  être  relice  à  l'existence  d'un  membre  anesthésie. 

En  outre,  aucun  calcul  pratique  ne  peut  aider  à  faire  entrer  une  telle  notion 
dans  son  esprit.  S'il  voulait  simuler  ou  s'autosuggestionner  une  surdité,  en  vue 
d'obtenir  une  indemnité,  ce  n'est  certainement  pas  au  coude  qu'il  pensera 
réaliser  sa  surdité.  Tous  ces  malades  ignorent,  d'ailleurs,  l'existence  de  ce 
phénomène. 

L'anesthésie  et  rhémianesthésie  hystériques  nous  apparaissent  encore  sous  un 
nouveau  jour  si  nous  les  examinons  avec  le  procédé  de  la  sommi^tion.  Nous  avions 
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déjà  montré  (1)  que  les  anesthésies  organiques  les  plus  intenses  cèdent  pour  la 
plupart  au  procédé  de  la  sommation  et  qu'il  nous  est  facile  d'enlever  l'anal- 
gésie du  tabès  dans  tous  les  cas,  très  souvent  l'analgésie  et  la  thermoanesthésie 
de  U  sjringomjélie,  et  constamment  Thémianesthésie  par  lésion  cérébrale.  Or, 
parmi  ces  hémianestbésies  organiques  il  y  en  a  auxquelles  la  sommation  a  défi- 
nitiTement  rendu  la  sensibilité  et  il  j  en  a  d'autres  (3  observations  de  syndrome 
thalamique)  cbez  lesquelles  l'anesthésie  récidive  déj&  le  lendemain,  souvent 
déjà  une  beure  après  le  réveil  de  la  sensibilité 

Nous  observons  un  même  parallélisme  dans  l'bémianestbésie  et  l'anesthésie 
hystériques.  Quoique  la  plupart  des  anesthésies  hystériques  cèdent  facilement 
&u  procédé  de  la  sommation,  il  y  en  a  d'autres  qui  comptent  parmi  les  états  les 
plus  réfractaires.  Ni  la  psychothérapie,  ni  la  faradisation,  la  galvanisation,  la 
mortonisation,  ni  l'étirement  des  nerfs  ne  réussissent  à  rendre  la  sensibilité  à 
ces  malades.  Nous  avons  pu,  avec  beaucoup  de  peine,  réveiller  la  sensibilité  chez 
ces  malades,  soit  par  le  tétanisateur  '  sensitif,  soit  par  l'immersion  prolongée 
dans  Veau  chaude. 

Ces  malades,  enchantés  de  sentir  à  nouveau,  récidivent  très  vite  si  on  n'entre* 
tient  pas  constamment  l'excitation  cutanée  et  ils  demeurent  anesthésiques  le 
restant  de  leur  vie,  quoi  qu'on  en  fasse.  11  nous  semble  que  des  états  anesthé- 
siques aussi  réfractaires,  qui  surpassent  en  intensité  les  anesthésies  organiques, 
oe  peuvent  pas  être  des  produits  médicaux  et  que  leur  anesthésie  perpétuelle- 
ment récidivante  doit  être  causée  par  autre  chose  que  par  une  simple  suggestion. 

11  fut  un  temps  où  l'hémianesthésie  hystérique  était  épidémique.  C'était  l'époque 
du  merveilleux.  Aujourd'hui  le  merveilleux  a  perdu  de  son  crédit  et  intéresse  de 
moins  en  moins  la  masse  et  le  médecin.  La  jeune  génération  ne  s'intéresse  plus 
àTeiistence  de  l'hémianesthésie;  elle  est  vieux  jeu.  A  l'époque  où  ce  phénomène 
était  nouveau,  l'intérêt  avec  lequel  le  médecin  le  cherchait  et  le  démontrait  à 
son  malade  étonné  contribuait  énormément  à  rafîermir  et  à  en  susciter  des  cas. 
De  son  côté  la  psychothérapie  montre  que  le  meilleur  procédé  pour  guérir 
les  anesthésies  fonctionnelles  c'est  de  ne  pas  s'en  occuper,  de  les  ignorer. 

Tout  cela  témoigne  de  la  grande  impressionnabilité  et  suggestibilité  qu'on 
rencontre  chez  certains  névropathes.  Cette  faiblesse  de  résistance  nerveuse  se 
montre  autant  ou  davantage  dans  le  traumatisme  physique  et  moral,  sous  l'in- 
fluence duquel  apparaissent  des  états  anesthésiques,  sans  que  la  conscience  du 
malade  assiste  à  leur  genèse. 

S(Are  méthode  d*examen  nous  révèle  des  anesthésies  que  le  malade  ignore  et  qui 
uMent  bien  démontrer  qu'en  dehors  delà  suggestion  il  existe  des  anesthésies;  ee  sont 
lit  nesthésies  spontanées. 

M.  Babinski.  —  J'estime  que  le  mode  d'interrogatoire  dont  je  fais  usage 
réduit  au  minimum  les  chances  de  suggestion.  Mais  si,  comme  semble  le  penser 
^-  ^^§cr>  les  questions,  nullement  tendancielles  d'ailleurs,  que  je  pose  aux 
sujets  dont  j'explore  la  sensibilité  suffisaient  à  faire  disparaître,  dans  certains 
^,  une  bémianesthésie  hystérique,  on  aurait  là  une  nouvelle  preuve  de  l'in- 
fluence capitale  de  la  suggestion  sur  ce  phénomène  et  un  nouvel  argument  à 
1  appui  de  l'opinion  que  je  soutiens. 

D'autre  part,  j'aurais  prétendu,  selon  M.  Egger,    qu'un  sujet  qui  n'a  pas 

Ij  Etude  clinique  et  expérimentale  sur  le  fonctionnement  du  nerf  dégénéré  sensitif. 
Mu  EeoEii,  Revue  Neurologique,. 3Q  mai  1903. 
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d'anesthésie  tactile  a  une  sensibilité  normale,  ce  qui  m'aurait  conduit  à  de^ 
conclusions  erronées.  Je  ferai  observer  &  M.  Egger  qu'il  me  prête  à  tort  une 
pareille  idée,  car,  ainsi  qu'en  témoigne  ce  que  j'ai  écrit  à  ce  propos,  j'ai  l'habi- 
tude, sans  faire  usage,  il  est  vrai,  de  diapason,  d'explorer  systématiquement  les 
divers  modes  de  sensibilité. 

M.  DuFOUR.  —  A  propos  d'une  partie  de  la  communication  de  M.  Egger,  je 
désire  rappeler  qu'A  la  dernière  séance  de  la  Société,  j'avais  fait  allusion  à 
l'absence  d'hémorragies  signalées  chez  les  hystériques  à  la  suite  de  piqûres  pra- 
tiquées dans  les  régions  anesthésiées.  Je  m'étais  proposé  de  vérifier  ce  symp- 
tôme en  le  comparant  à  ce  qui  se  passe  d'ans  les  mêmes  conditions  chez  les  indi- 
vidus normaux. 

J'ai  pu,  chez  ces  derniers,  dans  six  cas  au  moins,  constater  que  la  transfixion 
de  la  peau  à  trayers  un  pli  segmentaire  de  près  d'un  centimètre  d'épaisseur  et  à 
la  base  de  ce  pli,  ne  s'accompagne  d'aucun  écoulement  de  sang.  On  ne  saurait 
donc  considérer  cette  réaction  vaso-motrice  à  la  piqûre  comme  un  stigmate 
d'hystérie. 

M.  Picard.  —  J'ai  bien  souvent  constaté  aussi  que  les  piqûres  profondes  de 
la  face  ne  saignent  presque  jamais,  alors  même  que  l'aiguille  est  restée  long- 
temps en  place. 

IH.  Y  a-t-U  une  Démarche  Hystézicpie?  par  M.  Vicenzo  Nebi. 

(Présentation  cinématographique.) 

Après  avoir  analysé  &  l'aide  du  cinématographe  et  de  la  méthode  des  em- 
preintes et  comparé  entre  elles  les  plus  diverses  démarches  de  malades  orga- 
niques et  hystériques  (hémiplégie  organique  et  hystérique,  coxalgie  organique  et 
hystérique,  disbasie  histérique,  etc.),  l'auteur  arrive  à  la  conclusion  que  jamais 
les  affections  hystériques  n'impriment  à  la  marche  des  malades  les  modifica- 
tions caractéristiques  des  maladies  organiques. 

Il  n'y  a  pas  pour  un  trouble  hystérique  donné  une  démarche  spéciale. 

Les  malades  organiques  compensent  d'une  manière  rationnelle  et  constante 
leur  trouble,  soit  sensitif,  soit  paralytique  ou  spasmodique.  Tout  hystérique,  au 
contraire,  marche  d'une  façon  propre  &  lui,  toujours  différente,  de  celle  de  ma- 
lades organiques  et  toujours  plus  ou  moins  paradoxale. 

Le  vrai  caractère  de  la  démarche  hystérique  est  sa  paradoxalité. 

IV.   Troubles  Vaso-moteurs.   Psychothérapie    Hypnotique.   Pithia- 

tisme,  par  M.  LÊopoLn  Lévi. 

A  propos  de  la  discussion  en  cours  c  sur  l'Hystérie  »  je  désire  interpréter 
devant  vous  un  mémoire  que  j'ai  publié  en  1895  :  Sur  une  forme  hystérique  de  la 
maladie  de  Raynaud  et  de  Vérythromélalgii  (1). 

La  première  de  mes  malades  était  hystérique,  hypnotisable.  Elle  présentait 
des  crises  vaso-motrices  de  syncope  et  d'asphyxie  des  extrémités,  et  à  plusieurs 
reprises,  pendant  le  sommeil  hypnotique,  je  pus  reproduire  des  crises  d* asphyxie 
locale, 

M.  Sicard,  mon  externe  alors,  dans  le  service  du  P'  Raymond,  a  assisté  aoi 

(1)  LÉopoLD  Lbvi,  D'uoe  forme  hystérique  de  la  maladie  de  Raynaud  et  de  rèrythromé- 
lalgie,  Arch.  de  neurologie,  vol.  XXIX,  janvier  1895,  p.  1. 
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séances  et  s'en  souTient  parfaitement.  Aussi  ces  résultats  me  parurent  en  1895 
faTorables  &  l'idée  des  troubles  vaso-moteurs  hystériques,  d'autant  que  j'amé- 
liorais la  malade  par  le  traitement  hypnotique. 

M.  le  professeur  Raymond  vient  de  rappeler  ce  résultat.  (Discussion  sur  Thys- 
térie,  Soc.  de  neurologie,  9  avril  1908,  in  Revite  neurologique,  numéro  du 
30  avril  1908,  p.  399.) 

Mais  ce  que  souligne  l'observation,  c'est  que  pour  produire  les  crises  vaso- 
motrices,  je  déterminais  une  émotion  vive  chez  la  malade,  et  alors  survenait  à 
l'état  d'hypnose  ce  qu'une  émotion  déterminait  chez  elle  à  l'état  de  veille,  une 
crise  vaso-motrice  qu'un  état  émotif  différent  (suggéré  par  exemple)  pouvait 
faire  disparaître,  au  même  titre  que  s'améliora  la  malade  par  la  modification 
suggestive  de  son  état  émotif. 

Autrement  dit,  la  crise  vaso-motrice  n'était  dans  ce  cas  qu'une  traduction 
cutoïïéi  d'un  état  émotif  que  la  suggestion  pouvait  faire  varier. 

La  suggestion  n'avait  donc  pas  d'action  directe  sur  les  phénomènes  vaso- 
moteurs;  elle  n'en  déterminait  d'ailleurs  ni  le  siège,  ni  la  forme,  ni  la  durée, 
conditions  nécessaires  suivant  M.  Babinski  pour  une  suggestion  rigoureuse  (1). 
Ma  seconde  malade,  hystérique,  hypnotisable,  guérie  auparavant  d'une 
paralysie  hystérique,  présentait  le  syndrome  d'érythromélalgie,  à  la  suite 
d'émotions. 

La  gnérison  rapide  par  l'hypnose  de  ce  syndrome  qui  comporte  des  phéno- 
mènes sudoraux  et  vaso-moteurs  avait  fait  rattacher  ces  derniers  ainsi  que 
l'ensemble  des  phénomènes  à  l'hystérie. 

Là  encore,  l'hypnose  servit  à  modifier  l'état  émotif,  k  faire  une  véritable  psycho- 
thérapie hypnotique. 

Par  conséquent,  bien  que  survenant  chez  des  sujets  hystériques,  et  liés  à  des 
émotions,  les  syndromes  vaso-moteurs,  que  je  rattachais  alors  à  l'hystérie  (non 
encore  définie),  ne  sont  pas  démontrés  pitkiatique$. 

Ce  qui  revient  à  dire  que,  tout  en  obéissant  à  Témotion,  les  phénomènes  vaso- 
moteurs  sont  indépendants  de  la  volonté. 

J'ajouterai  un  mot  pour  terminer.  J'ai  soutenu  ailleurs  l'influence  du  corps 
thyroïde  sur  les  troubles  vaso-moteurs  (2)  ,  —  fréquents  dans  la  maladie  de 
Basedo^'  —  et  aussi  l'influence  sur  le  corps  thyroïde  des  émotions  produisant 
les  mêmes  conséquences  que  le  thyro'idisme  alimentaire. 

Je  ferai  remarquer  que  mes  deux  malades  avaient  été  atteints  de  rhumatisme 
articulaire  aigu;  et  j'avais  considéré  dans  mon  mémoire  le  rhumatisme  arti- 
colaire  aigu  comme  cause  loealisatrice  des  accidents  nerveux  sur  l'appareil  vaso- 
moteur.  On  connaît  actuellement  l'action  hyperthyroïdisante  du  rhumatisme 
aigu,  qui  a  été  bien  mise  en  évidence  par  M.  Vincent  (3). 

(i)  Babinsei,  Émotion,  suggestion  et  hystérie,  Soc.  de  neurologie,  i  juillet  1907;  in 
fi^rui  fkeurologigue,  1907,  p.  152. 

(2]  LéopoLo  LÈVE  et  H.  de  Rothschild,  Œdèmes  thyroïdiens  transitoires^  p.  55»  Nervo- 
time  kifpcrlkyroidien,  p.  290.  Petits  incidents  du  traitement  thyroïdien.  Is'ei^vosisme  expé- 
riwuHtai,  p.  100. 

lo  Études  sur  ta  physiopathologie  du  corps  thyroïde  et  de  thypophyse,  Paris,  1908, 
0.  Doin. 

(3)  ViKC£XT,  Rapports  sur  la  maladie  de  Basedow  avec  le  rhumatisme  aigu.  Soc.  méd, 
^  ^U.,  2t  novembre  1907. 
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Sont  présents  à  cette  séance  les  membres  ii%ula\T€%  et  honoraires  suiyants  : 

MM.  AcHARD,  Dabinski,  Gilbebt  Ballet,  Baubr,  Brissaud,  Claude,  Groizd^i 
Dbjebine,  Mme  Dejerine,  Dufour,  Duprk,  Gasne,  Guillain,  Hallion,  Huet,  Jof- 
FROY,  Klippel,  Laignbl-Lavastine,  Lamy,  Lejonne,  Léri,  Pierre  Marie,  De  Mas- 
8ARY,  Henry  Meige,  Raymond,  Kochon-Duvigneaud,  Roussy,  Sigard,  Souqits. 
Thomas. 

Assistaient  également  à  la  séance  les  membres  eorrespo7idani$  naixonaux 
suivants  : 

MM.  Cesta^'  (Toulouse),  Lannois  (Lyon),  Pitres  (Bordeaux) 

Et  les  membres  correspondants  étrangers  suivants  : 
MM.  Grogq  (Bruxelles),  Oskar  Vogt  (Berlin). 


A  propos  du  Procès-verbal  de  la  Séance  da  0  avril  1908. 

M.  Raymond.  —  Dans  la  séance  du  9  avril  1908,  j'ai  présenté  ane  jeune  ma- 
lade de  24  ans,  atteinte  d'hémi-contracture  gauche  des  plus  accentuées;  cette 
hémi-contracture  se  double,  chez  elle,  de  troubles  vaso-moteurs  du  côté  contrac- 
ture et,  en  même  temps  —  toujours  du  même  côté  —  d'une  élévation  notable 
de  la  température,  puisqu'en  certaines  régions,  on  note  six  degrés  de  différence; 
en  outre,  il  existe  une  tachycardie  permanente.  J'ai,  de  plus,  affirmé,  —  en 
conséquence  des  renseignements  qui  m'avaient  été  donnés  par  un  de  mes  colla- 
borateurs, M.  le  docteur  Français,  chargé  de  suivre  la  malade,  la  nuit,  —  q^^ 
rhémi-contracture  se  modifiait,  très  peu,  pendant  le  sommeil.  Notre  collégae, 
M.  Babinski,  qui  a  pris  la  peine  de  venir  voir  la  malade  à  la  Salpêtrière,  a  cru 
devoir  contester,  en  vertu  de  renseignements  fournis  par  le  même  médecin  et 
par  des  infirmières  du  service,  qu'il  en  fût  ainsi.  J'ai  pris  l'engagement,  devant 
la  Société,  de  faire  vérifier  et  de  vérifier  moi-même  le  fait  en  litige.  Il  est  bien 
tel  que  je  l'ai  annoncé  &  la  Société  :  la  contracture  de  la  main  et  du  pied  ne  se 
modifie  que  très  peu  pendant  le  sommeil  profond. 

Le  samedi,  11  avril,  M.  le  docteur  Français  mis  directement  en  cause  par 
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M.  Babinskiy  a  tenu,  ce  jour,  à  accomplir,  personnellement,  la  mission  que  je 
lui  aTais  conGée  et  qu'il  avait  eu  le  tort,  jusque-là,  de  faire  faire  par  la  surveil- 
lante de  nuit.  La  malade  — >  qui  avait  dtné  à  5  heures  du  soir  —  eut,  à 
8  heures,  une  injection  de  morphine;  à  9  heures  et  à  10  heures,  elle  prit  un 
gramme  de  chloral;  à  10  heures  1/2,  elle  dormait  très  profondément  et  non 
d'un  M.  M.  le  docteur  Français  la  vit  à  cette  heure-là,  à  11  heures  1/4  et  à 
minuit; bien  entendu,  personne  dans  le  service  n'avait  été  prévenu  de  sa  venue 
la  malade  encore  moins  que  toute  autre.  11  accéda  facilement  dans  la  salle  par 
une  porte  donnant  sur  la  cour  et  il  put  s*approcher  du  lit  sans  l'éveiller.  L'ayant 
découverte,  il  vit  la  main  tout  aussi  contracturée  qu'à  l'état  de  veille  ;  il  en  fut 
de  même  à  11  heures  1/4  et  à  minuit.  Â  cette  dernière  visite,  il  tira  fortement  sur 
la  main,  sans  parvenir  &  décontracturer  ni  le  poignet,  ni  les  doigts  ;  à  la  troi- 
sième tentative  de  traction,  la  malade  se  réveilla,  mais  seulement  à  ce 
moment. 

Le  mercredi,  15  avril,  la  malade  ayant  été  préparée  en  vue  du  sommeil, 
comme  précédemment,  je  me  suis  rendu,  avec  M.  le  docteur  Claude,  à  la  Salpè- 
trière.  Nous  y  sommes  restés  en  observation,  de  10  heures  à  minuit.  Trois  fois, 
nous  sommes  allés  dans  la  salle,  à  10  heures  1/4,  &  11  heures  1/4,  à  minuit;  les 
deux  premières  fois,  elle  ne  dormait  pas;  la  dernière  fois,  elle  était  assez  som- 
nolente pour  ne  pas  nous  reconnaître,  mais  encore  assez  éveillée  pour  qu'il  n'y 
ait  pas  lieu  de  tenir  compte  de  l'observation  de  ce  soir-là. 

Le  jeudi,  23  avril,  M.  Claude  a  été  plus  heureux.  A  9  heures  1/2  du  soir,  la 
malade  étant  isolée  dans  une  chambre,  il  a  pu  l'observer,  tout  à  son  aise,  pro- 
(ùndéwunî  endormie  ;  or,  elle  conservait,  en  cet  état,  son  attitude  delà  main  et  du 
pied  :  le  poignet  était  dans  la  flexion  forcée,  les  doigts  fléchis  dans  la  paume  de 
la  main,  l'avant-bras  fléchi  sur  le  bras.  En  voulant  étendre  les  doigts,  M.  Claude 
a  constaté  une  résistance  moins  forte  que  dans  l'état  de  veille,  mais  il  n'a  pu 
étendre  les  doigts  complètement  car,  sans  s'éveiller,  la  malade  remuait  et  refer- 
mait sa  main.  De  même,  pour  les  pieds. 

ie  n'ai  donc,  dans  la  séance  du  9  avril  4908,  rien  avancé  qui  ne  fut  rigoureu- 
sement exact.  Ce  qui  le  prouve,  d'une  façon  indiscutable,  c'est  ce  qui  s'est 
passé,  il  y  a  quelques  jours.  Le  8  mai,  un  des  internes  du  service  s'est  proposé 
de  Tenir  â  bout  de  cette  contracture.  11  a  pu  y  parvenir  pour  les  articulations  de 
l'épaule,  da  coude  et  du  poignet  ainsi  que  pour  celle  du  genou  ;  mais  ce  résultat 
n'a  èlé  obtenu  que  grâce  â  des  efforts  violents  qui  ont  été  suivis  de  la  rup- 
ture d'adhérences  péri-articulaires  et  ligamenteuses  puissantes,  voire  même 
qu'il  s'est  produit  des  hémorragies  sous-cutanées.  Ces  constatations  nous  expli- 
quent bien  pourquoi  l'attitude  de  la  malade,  pendant  le  sommeil,  ne  pouvait 
▼arier. 

ïn  présence  de  ce  fait  nouveau,  que  faut-il  penser  du  cas  que  nous  avons 
présenté?  Les  conditions  dans  lesquelles  cettQ  contracture  est  survenue,  son 
ttpect  clinique,  son  évolution,  l'état  psychique  de  la  malade,  l'absence  d'élé- 
ment figuré  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  lors  de  la  ponction  lombaire, 
tout,  en  un  mot,  nous  porte  à  considérer  ce  cas  comme  un  syndrome  classique 
*lc  I&  grande  névrose.  Je  ferai  remarquer,  d'ailleurs,  qu'aucune  objection  n'a  été 
formulée,  au  sein  de  la  Société,  lors  de  la  présentation.  Si  les  suites  de  cette  his- 
toire clinique  nous  montrent  la  restitution  ad  integrum,  force  sera  bien  de  con- 
clure à  la  nature  hystérique  des  contractures  observées.  Et  dans  le  cas  où  il- 
^rviendrait  de  nouveaux  phénomènes  changeant  ma  manière  de  voir, 
i  en  préviendrais  loyalement  la  Société. 
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M.  Babinski.  —  11  résulte  de  la  rectiOcation  de  M.  Raymond  qae  j'aTais  rai- 
son de  faire  mes  réserves  au  sujet  de  la  malade  qu'il  nous  a  présentée.  Il  nt 
s'agissait  pas  d*un  cas  de  contracture  hystérique  pure,  puisque  la  raideur  éUit 
due  en  partie  &  des  rétractions  fibro-tendineuses. 

M.  Raymond,  examinant  la  malade  pendant  le  sommeil,  a  constaté  lui-mémë 
depuis  la  dernière  séance  que  la  raideur  ne  cède  pas  complètement  dans  cet 
état.  Quoi  de  plus  naturel,  puisqu'il  y  a  des  brides  ?  Contrairement  à  ce  que 
soutenait  M.  Raymond,  ce  fait  ne  prouve  donc  aucunement  que  la  contracture 
bystérique  subsiste  lorsque  les  malades  dorment  et  qu'elle  soit  indépendante 
de  la  votonté;  il  vient  même  à  l'appui  de  mon  opinion. 

M.  Raymond.  —  Il  resterait  &  savoir  si  dans  le  cas  où  il  n'y  a  pas  rétractions 
tendineuses  la  contracture  hystérique  disparaît  complètement.  Les  ancienne^ 
observations  tendent  à  le  prouver.  Et  pour  ma  part,  je  crois  que  pendant  le  som- 
meil l'automatisme  cérébral  peut  continuer  son  action  dans  une  certaine  mesure. 
Les  contractures  peuvent  persister  de  même  qu'on  voit  persister  certains  mou- 
vements automatiques  pendant  le  sommeil. 

M.  Babinski.  —  Quoi  qu'il  en  soit,  l'observation  de  M.  Raymond  ne  peut  être 
invoquée  à  l'appui  de  la  thèse  que  la  contracture  hystérique  subsiste  pendant 
le  sommeil. 

M.  Raymond.  —  Je  suis  également  de  cet  avis. 

M.  Dejerine.  —  A  l'appui  de  ce  que  vient  de  dire  M.  Raymond  je  ferai  remar- 
quer que  j'ai  vu  plusieurs  fois  des  rétractions  fibro-tendineuses  dans  le  cas  de 
contracture  hystérique  ancienne.  Je  relaterai  en  particulier  à  la  Société  le  fait 
suivant.  Il  concerne  une  robuste  fille  de  vingt-six  ans  atteinte  depuis  cinq  ans 
de  contracture  bilatérale  des  adducteurs  des  cuisses  survenue  k  la  suite  d'une 
tentative  de  viol.  Cette  malade  du  fait  de  la  contracture  avait  les  deux  geooai 
en  contact,  ne  pouvait  marcher  qu'à  très  petits  pas  et,  en  dehors  de  sa  contrac- 
ture, ne  présentait  aucun  stigmate  d'hystérie.  Le  lendemain  de  l'entrée  de  cette 
femme  dans  mon  service  je  constatai  que  la  contracture  persistait  dans  le  som- 
meil chloroformique. 

Il  fallut  alors  développer  une  grande  force  musculaire  pour  écarter  les  cuisse» 
l'une  de  l'autre  et,  pendant  cette  opération,  on  entendait  des  craquements  fins 
au  niveau  de  Tinsertion  des  adducteurs  sur  le  pubis.  Pour  empêcher  la  contrac- 
ture de  se  reproduire  après  le  réveil,  on  plaça  la  malade  dans  un  appareil  main- 
tenant les  cuisses  en  abduction  forcée.  Le  lendemain  en  enlevant  l'appareil  on 
trouva  et  ceci  prouva  encore  la  nature  hystérique  de  la  contracture,  on  trouva, 
dis-je,  les  cuisses  en  abduction  par  contracture  très  intense  des  muscles  abduc- 
teurs-muscles moyen  fessier  et  pelvi-trochantériens.  Après  quelques  jours  cette 
contracture  en  abduction  finit  pas  disparaître  et  cette  femme  guérît  complète- 
ment après  avoir  présenté  pendant  environ  trois  semaines  des  états  de  contrac- 
tures alternativement  en  adduction  et  en  abduction  de  moins  en  moins  pro- 
noncés. 

M.  Babinski.  —  Il  n'est  pas  discutable  que  des  adhérences,  des  rétractions 
fibreuses  puissent  se  former  à  la  suite  d'une  contracture  hystérique.  Le  point 
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sur  lequel  j'insiste  est  le  suivant  :  il  ne  me  parait  pas  démontré  par  les  faits 
observés  jusqu'à  ce  jour  que  la  contracture  hystérique  puisse  subsister  pendant 
le  sommeil  naturel. 

M.  Raymond.    —  Nous  sommes  précisément  réunis  ici  pour  reviser  les  faits 
de  ee  genre. 


Sixième  question 

M.  Klippel.  —  La  discussion  commencée  à  la  séance  du  9  avril  s*est  arrêtée  à 
la  sixième  question.  C'est  celle  que  nous  allons  discuter  maintenant.   Je   la 

rappelle  : 

fTexiste-t-il  pas  en  dehors  de  ee  qu'on  a  appelé  hystérie  des  états  morbides  au 
e(mrt  desquels  on  observe  des  troubles  qui  présentent  des  caractères  indiqués  au  para- 
9ropke  if  e'est'à'dire  qui  puissent  être  exactement  reproduits  par  la  suggestion  et 
qui  fwtent  disparaître  sous  Vinfluenee  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion, 

M.  Dbjerine.  —  La  définition  proposée  pour  Thystérie  par  notre  collègue 
M.  Babinski  et  évidemment  très  séduisante,  mais  elle  aie  défaut  d'être  beau- 
coup trop  vaste,  car  si  tout  ce  qui  peut  être  produit  par  suggestion  et  guéri  par 
la  persuasion  appartenait  &  l'hystérie,  alors  on  arriverait  à  comprendre  dans  cette 
afTectioQ  toute  une  série  d'états  qui  selon  moi  n'en  font  pas  partie.  De  ce  qu'un 
sujet  est  suggestible,  c'est-à-dire  plus  ou  moins  crédule,  il  ne  s'ensuit  pas  du 
tout  qu'il  soit  forcément  un  hystérique  et  si,  après  avoir  usé  de  la  crédulité  de 
ce  sujet  pour  lui  mettre  une  idée  quelconque  en  tète,  on  fait  ensuite  disparaître 
celte  idée  par  le  raisonnement,  cela  ne  constitue  pas  davantage  une  caractéris- 
liqae  de  Thystérie .  La  suggestion  est  à  la  base  de  tous  les  actes  de  notre  vie, 
<**esl  elle  qui  fait  que  nous  avons  plus  confiance  dans  telle  personne  que  dans 
telle  autre,  c'est  sur  la  suggestion  que  s'appuie  la  pédagogie  et,  le  raisonnement 
le  plus  précis,  le  plus  subtil,  n'a  sur  nous  d'effet  convaincant  que  par  effet 
suggestif,  c'est-à-dire  qu'il  ne  vaut  pour  nous  que  selon  la  confiance  ou  la  foi 
que  nous  avons  dans  la  valeur,  dans  la  supériorité  de  celui  qui  nous  le  fait.  La 
suggestion  est  l'apanage  de  tous  les  dges,  de  tous  les  sexes,  de  toutes  les  moda- 
lités de  Tintelligence,  car  s'il  est  facile  de  suggestionner  un  enfant  ou  un  débile 
mtellectuel,  il  est  non  moins  facile  de  suggestionner  un  sujet  cultivé,  il  suffit  de 
saToir  s'y  prendre.  11  serait  donc  bon,  ce  me  semble,  de  définir  d'abord  ce  que 
l'on  entend  par  suggestion. 

SUR   LA    DÉFINITION   DE    LA    SUGGESTION 

H.  Caoco.  —  Pour  répondre  à  la  6*  question  il  est  nécessaire  et  indispensable 
<le  bien  s'entendre  sur  la  signification  du  mot  <  suggestion  >.  Depuis  le  début 
<ie  cette  discussion,  nous  parlons  sans  cesse  de  suggestion ,  sans  être  peut-être 
d  accord  sur  la  définition  de  ce  terme.  Bernheim  définit  la  suggestion  :  «  Toute 
i<lée  introduite  dans  le  cerveau  et  acceptée  par  lui-.  »  Comprise  de  cette  manière, 
la  suggestion  fait  partie  de  notre  vie  courante,  elle  existe  partout  et  intervient 
^m  la  plupart  de  nos  déterminations.  La  suggestion  est  un  phénomène  physio- 
logique banal  et  la  suggestibilité  est  un  attribut  essentiel  de  la  mentalité 
l^umaine.  C'est  ainsi  que  M.  Babinski  semble  du  reste  comprendre  les  choses 
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puisqu'il  emploie  le  mot  <  persuasion  »  dont  l'acceptation  estplusTague  encore. 
La  persuasion  n'est-elle  pas  un  phénomène  essentiellement  physiologique ?Aus&i 
YOjons-nous  la  suggestion  ou  persuasion  produire  ses  effets  dans  les  cas  les  plus 
variés  et  où  il  ne  semble  pas  y  avoir  hjstérie  ;  dans  les  maladies  organiques  les 
plus  profondes  ne  voit-on  pas  certains  symptômes  disparaître  par  la  suggestion 
du  médecin?  Celui-ci  ne  peut-il  pas,  inversement,  s'il  .est  maladroit,  créer  de 
toute  pièce  des  symptômes  morbides,  en  dehors  de  toute  hystérie  ? 

La  suggestion  crée  des  modifications  physiques  que  la  suggestion  peat 
détruire,  non  seulement  dans  des  états  morbides  multiples,  mais  encore  à  l'éUt 
normal  ;  la  suggestibilité  est  la  caractéristique  de  l'état  mental  infantile,  de  la 
dégénérescence,  de  la  sénilité  et,  en  général,  de  toute  mentalité  débile.  EUe 
couve,  d'une  manière  plus  ou  moins  accusée,  chez  tous  les  individus  et  joue  uo 
rôle  considérable  dans  la  thérapeutique  journalière  de  toutes  les  maladies.  Le 
pithiatisme  est  un  phénomène  normal  dont  l'exagération  se  rencontre  daDs 
toutes  les  formes  de  débilité  psychique. 

M.  VoGT.  —  Je  suis  aussi  de  l'avis  qu'il  est  nécessaire  de  définir  le  moi  de 
suggestion,  sinon  on  ne  se  comprendra  jamais. 

11  résulte  des  recherches  que  nous  avons  faites  depuis  une  quinzaine  d'années, 
Mme  Vogt  et  moi,  qu'on  peut  considérer  trois  sortes  de  mécanismes  capables  de 
produire  les  mêmes  phénomènes. 

Le  premier  de  ces  mécanismes  est  l'émotion  proprement  dite,  le  second  est  la 
suggestion  proprement  dite,  et  le  troisième  est  l'association  de  l'émotion  et  de 
la  suggestion.  Dans  les  cas  que  l'on  rattache  généralement  &  l'hystérie,  le  phé- 
nomène prédominant  est  une  émotivité  exagérée  qui  appartient  à  la  dégénéres- 
cence mentale. 

Au  contraire,  il  y  a  des  malades  qui  présentent  une  suggestibilité  exagérée 
et  ce  sont  :  1*  les  mythomanes;  â*"  les  nosophobes.  Il  ne  faut  pas  les  confondre 
avec  les  précédents. 

Enfin,  on  peut,  dans  certains  cas,  trouver  des  associations  où  rémolivitéétla 
suggestibilité  sont  également  exagérées. 

M.  Klippel.  —  Le  rôle  de  l'émotion  sera  discuté  ultérieurement.  Pour  le 
moment,  plusieurs  orateurs  viennent  de  demander  une  définition  de  la  sug- 
gestion. M.  Babinski  voudrait-il  nous  dire  le  sens  qu'il  attache  k  ce  mot. 

M.  Babinski.  —  Quel  sens  donnerons-nous  au  mot  «  suggestion  ?  »  Ce  n'est 
pas  une  question  d'opinion,  mais  de  convention. . 

Veut-on  donner  k  ce  mot  une  très  large  extension  et  lui  faire  exprimer  l'ac- 
tion par  laquelle  on  tâche  de  faire  accepter  à  autrui  une  idée  quelconque, 
qu'elle  soit  déraisonnable,  ou  sensée?  On  en  a  certes  le  droit  et  il  suffit  de  s'en- 
tendre. Mais  alors  il  serait  utile  d'avoir  à  sa  disposition  deux  autres  termes 
ayant  chacun  un  sens  plus  limité  et  dont  on  pourrait  faire  usage  pour  désigner 
ces  deux  variétés  de  suggestion  qui  ne  peuvent  être  confondues.  Le  mot  sugges- 
tion signifiant  généralement  dans  le  langage  courant  <  insinuation  mauvaise  > 
je  pensais  et  je  pense  encore  qu'il  conviendrait  de  lui  donner  aussi  dans  le  lan- 
gage médical  un  sens  péjoratif  et  de  désigner  par  le  terme  c  persuasion  >  l'ac- 
tion par  laquelle  on  cherche  à  faire  accepter  à  autrui  une  idée  raisonnable  ou 
qui,  tout  au  moins,  ne  soit  pas  en  désaccord  avec  le  bon  sens.  Mais,  ainsi  que 
je  l'ai  déjà  dit  plusieurs  fois,  il  suffit  de  s'entendre  et  la  décision  que  nous 
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prendrions  à  cet  égard,  quelle  qu'elle  fût,  ne  saurait  modiûer  en  rien  le  fond' 
du  sujet  qui  nous  occupe.  D'ailleurs,  quand  nous  emploierons  le  mot  suggestion 
pour  exprimer  l'idée  qu'elle  a  donné  naissance  &  un  trouble  nerveux,  il  sera 
alors  nécessairement  péjoratif. 

M.  Brissauo.  —  Le  sens  que  M.  Babinski  attache  au  mot  suggettion  est  con- 
forme à  celui  que  ce  mot  a  dans  la  langue  française.  Littré  précise  bien  sa 
Taleur  péjorative»  et  il  y  a  tout  avantage  &  ce  que  nous  conservions  aux  mots 
laTaleur  qui  leur  est  attribuée  par  ceux  qui  s*en  sont  servis  les  premiers  dans 
on  sens  déterminé. 

M  Dejebixc.  —  Ce  n'est  pas  dans  le  dictionnaire  de  Littré  que  nous  devons 
aller  chercher  la  définition  du  mot  suggestion.  Pour  moi,  la  suggestion,  qu'il 
ne  faut  pas  du  tout  confondre  avec  la  persuasion,  car  cette  dernière  s'appuie  sur 
le  raisonnement,  la  suggestion,  comme  l'a  dit  Bernheim  il  y  a  longtemps,  est 
l'acceptalioD  par  le  cerveau  d'une  idée  vraie  ou  fausse.  Elle  repose  sur  le  plus 
ou  moins  grand  degré  de  crédulité  ou  de  crédivité  du  sujet  et  surtout  sur  l'idée 
qu'il  se  fait  de  la  supériorité  de  celui  qui  fait  la  suggestion. 

M.  CaocQ.  —  Je  tiens  à  faire  constater  qu'on  ne  s'entend  guère  sur  la  défini- 
lion  du  terme  suggestion. 

Je  ne  vois  pas  pourquoi  ce  mot  serait  réservé  aux  idées  mauvaises,  sournoises 
ou  déraisonnables.  Qu'y  a-t-il  de  déraisonnable  dans  une  suggestion  thérapeu- 
tique? La  guérison  me  parait  au  contraire  une  idée  très  raisonnable. 

M.  G.  Ballet.  —  Je  ne  suis  pas  certain  que  le  mot  <  suggestion  t  ait  dans  la 
langue  française  un  sens  nécessairement  péjoratif,  comme  on  l'a  dit.  Mais  cela 
importe  peu,  si  dans  le  langage  médical  il  a  une  signification  consacrée  par 
l'usage.  Or,  de  même  qu'on  a  coutume  de  parler  de  troubles  produits  par  sug- 
gestion, on  a  aussi  l'habitude  de  dire  <  guérison  par  suggestion  >.  Pourquoi  ne 
pas  laisser  à  l'expression  le  double  sens  qu'elle  a  en  pathologie  ?  Je  ne  saisis 
P^  ee  qu'on  gagnerait,  dans  le  cas  particulier,  à  rompre  avec  l'usage  et  à  com- 
pliquer la  terminologie. 

M.  DcpRB.  —  Le  terme  de  suggestion  ne  s'emploie  pas  toujours  dans  un  sens 
péjoratif  :  c'est  ainsi  que  nous  parlons  de  t  médication  suggestive  > ,  malgré 
i  indication  étymologique  rappelée  par  M.  Brissaud  ;  le  langage  courant  donne 
tour  à  tour  l'acception  favorable  ou  défavorable  au  terme  de  suggestion.  Sans 
entamer  ici  de  discussion  philologique  ou  psychologique,  et  en  essayant  simple- 
ment de  nous  entendre  sur  le  sens  pratique  du  terme,  je  crois  qu'on  peut  se 
nnger  à  l'opinion  de  M.  Babinski,  bien  précisée  par  M.  Ballet. 

Cependant,  dans  nombre  de  cas,  on  aura  de  la  peine  à  distinguer,  dans  le 
domaine  de  la  suggestion,  le  physiologique  du  pathologique.  La  distinction  de- 
vient encore  plus  délicate,  lorsqu'on  essaye  de  l'appliquer  aux  faits  de  sugges- 
tion collective,  que  présente  à  étudier  la  psychologie  des  foules,  dans  la  genèse 
des  entraînements  passionnels  ou  actes  héroïques  ou  criminels,  dans  l'histoire 
des  miracles,  etc. 

^'  Brissaud.  —  11  est  bien  entendu  que  nous  ne  devons  considérer  la  sug- 
gestion qu*au  point  de  vue  pathologique.  Grâce  &  cette  restriction,  nous  pouvons 
des^^rmais  employer  ce  mot  sans  confusion  ;  une  partie  de  la  richesse  d'une 
^uigue  se  fait  par  la  restriction  progressive  du  sens  des  mots. 

12 
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M.  Klippel.  — Nous  envisageons  donc  le  mot  suggestion  dans  son  sens  patho- 
logique. Et  nous  devons  nous  demander  si  les  troubles  produits  ou  détruits  par 
la  suggestion  sont  le  propre  de  rhjrstérie  ou  bien  si  de  pareils  troubles  peuveot 
être  observés  dans  d'autres  états  morbides. 

M.  Grocq.  —  Le  caractère  pathologique  des  suggestions  ne  suffit  pas  à  définir 
nettement  le  pithiatisme  et  surtout  à  assimiler  ce  pithiatisme  à  l'hystérie.  Je 
maintiens  qu'il  j  a  des  suggestions  pathologiques,  et  par  conséquent  du  pithia- 
tisme, en  dehors  de  l'hystérie. 

M.  DupRÉ.  —  Le  domaine  de  la  suggestion-persuasion  s'étend  bien  au  delà  des 
faits  jusqu'à  présent  considérés  comme  hystériques.  La  suggestibilitê,  avec 
toutes  ses  conséquences,  favorables  ou  défavorables,  et  plus  souvent  défavo- 
rables que  favorables,  s'observe  chez  beaucoup  de  débiles,  de  déments,  de  désé- 
quilibrés, de  délirants  oniriques,  sans  que  cependant  ces  différeaU  psycho-  | 
pâtes  offrent  ou  aient  offert  le  moindre  symptôme  de  la'  catégorie  du  para- 
graphe 1  La  suggestion  s'exécute  chez  eux,  à  des  moments,  dans  des  sens  et  j^ar 
des  mécanismes  très  variés,  difficiles  à  ramener  à  une  psychogénie  unique. 

A  propos  de  ces  sujets,  sans  insister  ici  sur  des  questions  que  je  me  bornerai 
à  indiquer,  on  pourrait  étudier  les  rapports  avec  le  processus  de  la  suggestion- 
persuasion,  de  l'imitation,  de  la  contagion  mentale,  de  tous  les  faits  d'induction 
psychologique,  que  nous  offre  la  clinique  mentale,  dans  l'histoire  du  délire  à 
deux,  des  folies  religieuses,  de  l'étiologie  des  intoxications  (alcoolisme,  morphi- 
nisme,  tabagisme,  etc.),  des  perversions  morales,  sexuelles,  etc.  Il  faudrait 
considérer,  dans  ces  processus,  le  rôle  moyen  de  l'émotion,  etc.  On  voit  par  ces 
allusions  sommaires  à  tant  de  faits  différents  de  quelle  étendue  est  le  domaine 
de  la  suggestion  pathologique,  en  dehors  des  phénomènes  rapportés  plus  ou 
moins  explicitement  à  l'hystérie. 

Mes  réflexions  ne  vont  d'ailleurs  pas  à  rencontre  de  la  définition  de  rhvstérie 
par  la  suggestion  :  elles  montrent  simplement  la  nécessité  de  bien  préciser  le 
sens  de  la  suggestion,  dans  ses  rapports  avec  tous  les  états  analogues  et  tons  les 
processus  auxiliaires,  que  la  clinique  mentale  nous  montre  à  la  base  de  l'in- 
terpsychologie  normale  et  morbide. 

M.  Babinski.  —  Les  caractères  que  nous  avons  assignés  aux  troubles  du 
paragraphe  1  sont-ils  propres  &  l'hystérie,  ou  peuvent-ils  aussi  appartenir  à 
d'autres  états  morbides? 

Pour  se  faire  sur  celte  question  une  opinion  rigoureuse,  ce  qui  est  fondamen- 
tal au  point  de  vue  de  la  définition  de  l'hystérie,  il  faut  enyisager  non  pas  des 
cas  frustes  impossibles  &  étiqueter  avec  précision,  mais  des  faits  relevant  d'une 
affection  nettement  délimitée  et  classée.  Or,  tandis  que  je  n'en  suis  plus  à 
compter  les  observations  d'hystérie  même  intense  et  invétérée  (accidents  divers 
du  paragraphe  1"),  où  la  guérison  obtenue  parla  seule  suggestion  ou  persuasion 
se  maintient  actuellement  depuis  de  longues  années,  je  ne  suis  pas  en  mesure 
de  citer  un  seul  fait  semblable  se  rapportant  à  la  maladie  du  doute,  à  la  neuras- 
thénie constitutionnelle,  ou  k  toute  autre  névrose.  Il  est  bien  entendu  que  je  n^ 
tiens  compte  que  des  observations  où  il  y  a  eu,  non  pas  simplement  améliora- 
tion, mais  véritable  guérison  et  où  la  guérison  ne  peut  être  attribuée  qu'à  i< 
persuasion  ou  la  suggestion. 

J'invite  ceux  de  nos  collègues  qui  ne  partagent  pas  mon  opinion,  à  nous  indi* 
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quer,  en  dehors  de  ce  que  j'appelle  hystérie  (accidents  du  paragraphe  1*'),  les 
DéTroses  que  Ton  guérirait  dans  certains  cas,  à  la  manière  de  rhjrstérie,  par  la 
seule  suggestion  ou  persuasion. 
Prétendra-t-on,par  exemple,  que  Ton  puisse  guérir  ainsi  la  maladie  du  doute? 

M.  Billet.  —  Jamais.  11  est  impossible  d'obtenir  par  la  suggestion  de  pareils 
résultats  dans  la  maladie  du  doute. 

M.  Dejirine.  —  J'admets  également  qu'on  ne  peut  pas  guérir  la  maladie  du 
doute  par  la  persuasion  ou  la  suggestion.  Mais  en  dehors  de  la  vraie  maladie  du 
doute  avec  délire  du  toucher  et  pour  le  traitement  de  laquelle  la  psychothérapie 
oe  sert  absolument  à  rien,  il  existe  toute  une  catégorie  de  douteurs,  d'obsédés, 
de  phobiques,  où,  d'après  mon  expérience  personnelle,  cette  méthode  rend  de 
tr^s  grands  services  et  aboutit  souvent  à  la  guérison.  Ce  sont  là  des  iroubles 
morbides  par  auto  ou  hétéro- suggestion,  tout  à  fait  indépendants  de  l'hystérie, 
et  que  l'on  peut  cependant  guérir  par  persuasion. 

M.  Pitres.  —  Les  manifestations  psychasthéniques,  si  bien  décrites  par 
MM.  Raymond  et  Janet,  de  même  que  les  obsessions  que  nous  avons  étudiées 
4Tec  M.  Régis,  ne  sont  pas  modifiées  par  l'hypnotisme  ni  par  la  suggestion 
directe  ;  mais  elles  peuvent,  dans  on  grand  nombre  de  cas,  être  améliorées  et 
guéries,  à  la  suite  d'une  psychothérapie  prolongée,  c'est-à-dire  au  moyen  d'une 
persuasion  lente  et  méthodique. 

II  existe  d'ailleurs  de  grandes  analogies  entre  la  phychasthénie  et  l'hystérie. 
Elles  se  développent  toutes  les  deux  chez  des  sujets  prédisposés  par  l'hérédité. 
Elles  s'annoncent  dés  le  jeune  âge  par  de  petits  accidents  névropathiques  ou  psy- 
chopathiques,  généralement  fugaces,  mais  très  caractéristiques  (hoquets,  syn- 
copes, toux  coqueluchoîde  des  hystériques;  préoccupations  scrupuleuses  des 
psTcbasthéniques  à  l'époque  de  la  première  communion).  Leurs  grands  épisodes 
sTmptomatiques  éclatent  d'ordinaire  brusquement,  sous  l'influence  provocatrice 
des  ehocs  émotionnels.  Enfin,  s'il  est,  ce  dont  personne  ne  doute,  des  cas  de 
psyebasthénîe  et  d'hystérie  qui  résistent  à  tous  les  traitements,  il  en  est  heu- 
reusement beaucoup  d'autres  qui  sont  susceptibles  d'être  améliorés  par  la  per- 
suasion méthodique  ou  guéris  par  la  suggestion. 


MR  U  VALEUR  DIAGNOSTIQUE  DU  FACTEUR  «  TEMPS  »  DANS  LES  EFFETS  CURATIFS 

DE  LA  SUGGESTION  OU  DE  LA  PERSUASION 

M.  Henby  Meioe.  —  A  propos  de  l'action  curative  des  manœuvres  suggestives 
ou  persuasives,  il  me  semble  qu'on  n'a  pas  assez  tenu  compte  dans  la  discus- 
sion précédente  d'un  facteur  très  important,  le  facteur  temps. 

H  est  bien  certain  que  la  persuasion  agit  utilement  dans  certaines  formes  de 
neurasthénie  et  même  dans  certains  cas  de  maladie  du  doute.  Mais  peut-on  com- 
parer les  guérisons  très  rapides,  parfois  miraculeuses,  qu'on  obtient  en  agissant 
par  la  persuasion  sur  les  accidents  hystériques,  avec  les  effets  toujours  lents  et 
souvent  incomplets^  que  les  manœuvres  les  plus  persuasives  de  la  psychothérapie 
permettent  parfois  d'obtenir  dans  les  cas  de  neurasthénie,  chez  les  obsédés, 
chez  les  douteurs.  Dans  le  premier  cas,  lorsqu'il  s'agit  des  troubles  dont  il  a 
etè  question  au  paragraphe  1,  les  modifications  curatives  se  font  avec  une  telle 
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rapidité  qif  il  semble  bien  que  la  persuasion  seule  ait  été  efficace  ;  dans  le 
second  cas,  il  faut  compter  des  jours,  des  semaines,  quelquefois  des  mois, 
pour  obtenir  Tamélioration  et  plus  rarement  la  guérison.  On  peut  se  demander 
alors  si  l'action  de  la  persuasion  est  seule  responsable  de  ces  cures.  En  tout  cas, 
il  me  paraît  très  important  de  faire  ressortir  la  différence  qui  existe  entre  la 
rapidité  des  bons  effets  de  Tintervention  persuasive,  selon  qu'on  a  affaire  aun 
accidents  attribués  &  Thystérie  ou  k  ceux  qui  relèvent  des  autres  affections  dont 
on  vient  de  parler. 

M.  Dejebinb.  —  II  m'est  impossible  d'admettre  que  la  plus  ou  moins  grande 
rapidité  de  la  guérison  obtenue  par  la  persuasion  puisse  servir  de  critérium 
pour  distinguer  une  suggestion  morbide  développée  chez  un  hystérique  ou  on 
neurasthénique.  Les  hystériques  chez  lesquels  on  peut  faire  disparaître  immé- 
diatement par  persuasion  une  hémiaanesthénie,  une  contracture,  une  hémi  oa  uoe 
paraplégie,  une  astasie-abasie,  se  rencontrent  très  exceptionnellement.  Je  fais  ici 
naturellement  allusion  à  des  malades  qui  jusqu'alors  n'avaient  pas  été  soamis  à 
ces  pratiques.  C'est  par  jours  quelquefois,  par  semaines  ordinairement,  par 
mois  souvent,  qu'il  faut  compter  pour  arriver  à  une  complète  guérison  des  acci- 
dents. Et  encore  faut-il  se  rappeler  qu'il  y  a  des  cas  d'hystérie  rebelles  à  toute 
persuasion  pendant  des  années  et  partant  plus  ou  moins  incurables. 

Par  contre,  chez  les  faux  gastropathes,  les  faux  urinaires,  les  faux  cardia- 
ques, etc.,  si  dans  les  cas  anciens  il  faut  souvent  des  semaines  et  des  mois  pour 
arriver  à  changer  la  mentalité  du  sujet  —  et  c'est  dans  ces  cas-l&  que  l'isole- 
ment dans  une  maison  de  santé  est  absolument  nécessaire,  —  il  en  est  d'autres 
où  parfois  il  m'a  suffi  d'une  seule  conversation  pour  orienter  l'esprit  du  sujet 
dans  le  bon  sens  et  pour  le  guérir. 

M.  Crocq.  —  Je  ne  pense  pas  que  le  facteur  temps  puisse  permettre  d'établir 
une  distinction;  la  suggestion  agit,  tantôt  rapidement,  tantôt  après  un  laps  de 
temps  plus  ou  moins  prolongé.  Nous  avons  tous  connu  des  hystériques  atteints 
depuis  des  années  de  paralysie  et  nous  en  avons  vu  guérir  après  des  années 
d'insuccès.  Tel  procédé  réussit  là  où  tel  autre  échoue;  il  suffit  de  trouver  lejoiixi 
pour  obtenir  ce  résultat.  Ce  joint  on  peut  le  découvrir  d'emblée,  comme  aussi 
ne  le  trouver  que  très  longtemps  après  le  début  du  mal.  C'est  ce  qui  fait  le 
succès  des  charlatans  qui  possèdent  l'art  de  <  trouver  le  joint  > .  Je  me  rappelle 
un  malade  chez  lequel  je  me  suis  évertué  pendant  des  mois  à  combattre  une 
crampe  des  écrivains.  Las  d'attendre  la  guérison,  le  patient  s'adressa  à  Enghien 
à  un  c  médecin  d'urine  > .  Celui-ci  fît  son  diagnostic  en  regardant  la  couleur  de 
l'urine.  11  dit  au  malade  :  c  Je  sais  ce  que  c'est  :  voici  une  boite  de  pilules,  vous 
en  prendrez  trois  par  jour.  •  (Première  influence  suggestive  :  le  sujet  ne  pouvait 
contrôler  le  contenu  de  ces  pilules.)  —  t  Quand  dois-je  revenir?  »  demanda  le 
patient.  «  Revenir!  dit  le  médecin.  Mais  vous  serez  guéri  bien  avant  que  vos 
pilules  soient  épuisées  !  >  (Seconde  suggestion  plus  persuasive  encore.)  Et  mon 
névropathe  put  être  guéri  avant  d'avoir  terminé  son  traitement.  Il  ne  le  fut  pas 
en  un  jour  :  l'amélioration  fut  progressive;  ce  ne  fut  pas  un  miracle,  selon  l'ex- 
pression de  M.  Meige;  mais  une  guérison  lente,  après  des  mois  d'attente,  parce 
que  mon  confrère  avait  trouvé  le  t  joint  »  que  je  n'avais  pu  découvrir, 

M.  G.  Ballet.  —  J'ai  été  un  peu  surpris  du  rapprochement  que  M.  Pitres 
a  paru  faire  entre  les  accidents  hystériques  et  les  obsessions  des  douteurs  et 
des  phobiques. 
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Le  traitement  moral,  sans  doute,  n'est  pas  sans  quelque  utilité  chez  ces  der- 
niers. Il  contribue  à  les  réconforter  dans  leurs  angoisses  et  à  les  soulager.  Mais 
ses  résultats  sont  tout  autres  que  ceux  obtenus  dans  le  cas  de  troubles  hysté- 
riques. Alors  la  suggestion  peut  souvent  faire  disparaître  les  symptômes  avec 
la  même  facilité  qu'elle  les  a  déterminés  :  les  guérisons  sont  quelquefois 
soudaines,  souvent  rapides,  comme  Ta  rappelé  M.  Meîge.  On  ne  voit  jamais 
pareille  chose  chez  les  obsédés.  C'est  que  les  doutes  et  les  phobies  —  M.  Pitres 
qui  les  a  si  bien  étudiés  le  sait  aussi  bien  que  moi  —  sont  de  toute  autre  nature 
que  les  suggestions  hystériques. 

M  PiTRXs.  —  En  prenant  tout  à  l'heure  la  parole,  je  n'avais  pas  envisagé  la 
question  de  temps.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'on  peut  voir  des  phobies  se 
développer  très  brusquement  tout  comme  des  troubles  hystériques.  Par  exemple 
la  phobie  de  la  rage  survient  parfois  très  brusquement  k  la  suite  d'une  morsure 
ou  même  de  la  simple  rencontre  d'un  chien  que  le  sujet,  à  tort  ou  à  raison, 
soupçonne  d'être  atteint  de  rage. 

M.  G.  Ballet.  —  M.  Pitres  sait  très  bien  qu'en  pareil  cas  la  vue  du  chien  n'a 
pas  été  la  vraie  cause  déterminante  de  la  phobie.  Elle  n'a  fait  que  rendre  évi- 
dente et  orienter  dans  une  certaine  direction  un  état  psychopathique  très  anté- 
rieur à  elle. 

M.  Souques.  —  Je  partage  également  l'avis  de  M.  Meige  et  je  crois  que  le  fac- 
teur temps  doit  entrer  en  ligne  de  compte  pour  permettre  de  distinguer  les  phé- 
Domènes  attribués  à  l'hystérie,  qui,  d'habitude,  cèdent  beaucoup  plus  brusque- 
ment sous  l'influence  d'une  suggestion  que  les  phénomènes  qui  relèvent  de  la 
neurasthénie,  des  obsessions,  etc. 

31.  Dejbbinb.  —  Je  répète  que  certains  cas  d'hystérie  mettent  parfois  très 
longtemps  à  guérir  malgré  l'emploi  de  la  suggestion. 

M.  Brissaud.  —  Nous  savons  tous  qu'il  y  a  des  phénomènes  hystériques 
rebelles  aux  suggestions  les  plus  variées  et  il  est  impossible  de  prévoir  à  l'avance 
STec  quelle  rapidité  une  malade  guérira.  Mais  il  est  certain  que  la  question  de 
temps  a,  comme  l'a  dit  M.  Meige,  une  grande  importance.  Les  troubles  hysté- 
riques sont  de  ceux  qui  peuvent  guérir  subitement.  Les  obsédés,  au  contraire, 
ne  se  débarrassent  jamais  tout  d'un  coup  de  leur  obsession  sous  l'influence 
d'une  suggestion,  il  faut  du  temps,  et  souvent  un  très  long  temps,  pour  que  leur 
obsession  s'atténue  ou  qu'elle  disparaisse,  —  quand  elle  disparaît. 

M.  Dejerine.  —  Tout  dépend  de  l'influence  que  prend  sur  le  malade  celui  qui 
le  suggestionne  et  des  moyens  de  suggestion  qu'il. emploie. 

^^'est  en  inspirant  confiance  au  malade  qu'on  le  guérit,  c'est-à-dire  bien  plus 
parie  sentiment  que  par  le  raisonnement.  C'est  toujours  le  vieil  adage  :  «  la 
foi  qui  sauve  >  ou  comme  l'a  dit  Charcot  :  c  la  foi  qui  guérit.   > 

M.  Henry  Mbige.  —  En  faisant  ressortir  l'importance  du  facteur  temps  en 
matière  d'intervention  persuasive  je  n'ai  nullement  voulu  dire  que  les  phéno- 
mènes hystériques  étaient,  toujours  et  dans  tout  les  cas,  immédiatement  guéris- 
sables par  la  persuasion.  Nous  connaissons  tous  des  exemples  de  paralysies,  de 
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contractures  attribuées  &  l'hystérie  qui  persistent  pendant  longtemps.  Hais  je  dis 
et  je  répète  que  les  accidents  décrits  au  paragraphe  l*'  et  attribués  &  l'hystérie 
présentent  ce  caractère  de  pouvoir  être  dans  un  grand  nombre  de  cas  supprimés 
rapidement,  ou  même  brusquement,  par  une  action  persuasive. 

Je  suis  le  premier  &  reconnaître  l'action  bienfaisante  de  la  psychothérapie  sur 
certains  troubles  rattachés  à  la  neurasthénie,  sur  les  phobies,  sur  les  obses- 
sions, etc.,  mais  je  maintiens  que  dans  ces  cas-là  une  intervention  persuasire 
longtemps  prolongée  est  nécessaire  pour  agir  efûcacement,  quand  elle  agit... 
Cette  différence  de  îemp$  que  chacun  de  nous  a  pu  constater  maintes  fois  est 
bien  un  caractère  distinctif  qui  est  loin  d'être  négligeable. 

M.  J.  Uabinski.  —  Le  facteur  c  temps  >  a  une  valeur  capiti^e  au  point  de 
vue  de  l'appréciation  du  rôle  que  la  persuasion  ou  la  suggestion  a  exercé  ;  je 
l'ai  déjà  fait  ressortir  autrefois  et  M.  Meige  a  raison  d'y  insister  à  son  tour. 

Lorsqu'un  neurasthénique,  traité  dans  un  sanatorium  par  la  psychotérapie, 
guérit  après  une  cure  de  plusieurs  mois,  il  est  impossible  d'affirmer  que  c'est  à 
elle  qu'il  faille  attribuer  la  guérison,  qui  peut  être  simplement  le  résultat  du 
repos  auquel  le  malade  a  été  soumis. 

Quand,  au  contraire,  la  disparition  d'un  état  morbide  succède  immédiate- 
ment à  des  pratiques  de  suggestion  ou  de  persuasion,  quand,  de  plus,  on  est  en 
mesure,  après  l'avoir  reproduit  plusieurs  fois  par  suggestion,  de  le  faire  dispa- 
raître de  nouveau  rapidement  à  l'aide  du  même  procédé,  le  rôle  de  la  suggestion 
devient  incontestable,  et  c'est  précisément  le  propre  des  manifestations  dites 
hystériques  d'être  susceptibles  de  subir  une  pareille  influence. 


SUR  LES  et  FAUSSES  GASTROPATHIES   »  ET  LEURS  RAPPORTS  AVEC  l'hYSTÉRIF. 

M.  Dejbrinb.  —  La  pathologie  nerveuse  fourmille  d'exemples  de  sujets,  qui, 
rendus  malades  par  la  suggestion  et  guéris  parla  persuasion,  ne  sontnuUement 
de  ce  fait  des  hystériques.  Prenons  un  exemple  des  plus  communs,  un  sujet 
rentrant  dans  la  classe  de  ces  malades  que  j'ai  désignés  sous  le  nom  de  «  faai 
gastropathes  »  et  qui  représentent  certainement  90  pour  100  des  sujets  atteints 
d'affections  dites  stomacales.  Ici  la  gaslropathie  est  produite  par  la  suggestion 
du  médecin  traitant.  Voici  en  effet  comment  les  choses  se  passent.  A  la  suite 
d'un  choc  moral  quelconque  un  sujet,  jusque-là  bien   portant,   commence  à 
éprouver  des  troubles  digestifs.  11  n'y  a  là  rien  que  de  très  ordinaire  et  c'est  un 
proverbe  populaire  bien  connu  de  toute  antiquité,  qu'un  individu  qui  a  des  cha- 
grins, des  soucis,  digère  mal.  Ce  dyspeptique  va  consulter  un  médecin  qui, 
neuf  fois  sur  dix,  lui  affirme  qu'il  a  l'estomac  malade,  que  c'est  cet  organe  plus 
ou  moins  distendu  qu'il  faut  soigner.  Il  pratique  chez  lui  le  repas  d'épreuve, 
l'analyse  du  suc  gastrique  et  termine  sa  consultation  en  lui  prescrivant  un 
régime  plus  ou  moins  sévère  et  une  médication  plus  ou  moins  appropriée.  Et 
tout  cela  sans  jamais  s'enquérir  de  l'état  mental  de  son  sujet,  des  conditions 
psychiques  qui  ont  amené  ces  troubles  dyspeptiques.  A  partir  de  ce  moment,  la 
suggestion  est  effectuée,  l'idée  d'une  altération  de  ses  fonctions  digestives  hante 
perpétuellement  l'esprit  du  patient  et  c'est  ainsi  que  se  constitue  de  toutes 
pièces  une  véritable  psychose.  Si  le  sujet  appartient  aux  classes   inférieures  de 
la  société,  il  errera  de  service  d'hôpital  en  service  d'hôpital;  s'il  est  dans  dos 
conditions  d'aisance  ou  de  fortune  il  ira  chercher  dans  des  stations  minérales 
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appropriées  ou  dans  des  cures  d'altitude  un  soulagement  à  ses  mauji.  Le  résultat 
final  sera  du  reste  toujours  le  même,  une  santé  délabrée,  une  incapacité  plus  oo 
luoios  grande  de  travailler,  souyent  même  une  yéritable  cachexie,  accompagnée 
généralement  d'une  gastrite  médicamenteuse. 

Depuis  bientôt  vingt  ans  que  je  m'occupe  de  cette  question,  j'ai  vu  tant  à 
l'hApital  qu'en  ville  plusieurs  milliers  —  je  dis  plusieurs  milliers  —  de  ces 
malades  et  je  leur  ai  toujours  posé  la  même  question  :  c  Vous  a-t-on  interrogé 
sar  votre  état  moral,  sur  les  circonstances  dans  lesquelles  sont  survenus  ces 
troubles  digestifs?  —  Non,  me  répondent-ils  toujours,  on  ne  m'a  interrogé  que 
surmon  estomac,  on  ne  m'a  jamais  parlé  que  démon  estomac.  On  ne  s'est  jamais 
occupé  de  mon  moral,  on  ne  m'en  a  jamais  parlé.  •  Certains  parfois  ajoutent: 
On  m'a  dit  que  c'était  nerveux,  que  j'avais  une  maladie  nerveuse  de  l'estomac, 
mais  que  c'était  mon  estomac  qu'il  fallait  traiter. 

£h  bien,  chez  ces  sujets  qui  sont  des  neurasthéniques,  c'est  par  suggestion 
médicale  que  l'idée  d'une  affection  stomacale  est  entrée  dans  leur  cerveau,  et 
c'est  par  la  persuasion,  c'est-à-dire  en  leur  disant  et  en  leur  prouvant  le  con- 
traire de  ce  qui  leur  a  été  dit  jusqu'ici  par  leurs  médecins,  qu'on  arrive  à  leé 
guérir  dans  une  proportion  telle  qu'on  peut  dire  que  l'on  ne  compte  pas  d'in- 
succès. Certes  quelquefois  la  cure  est  longue  et  difficile,  le  courant  d'habitudes 
acqoises  et  de  fausses  interprétations  de  sensations  est  souvent  très  fort,  mais 
a\ec  de  la  patience  et  surtout  lorqu'on  a  inspiré  confiance  au  malade,  le  succès 
couronne  toujours  les  efforts.  Souvent  on  est  obligé,  vu  la  gravité  de  leur  état 
général,  d'isoler  ces  sujets  dans  une  maison  de  santé,  mais  la  chose  n'est  pas 
toujours  nécessaire  et  j'ai  vu  plus  d'une  fois  des  sujets  débarrassés  complète- 
ment et  pour  toujours  de  tous  leurs  troubles  digestifs  après  quelques  entretiens 
psTchothérapiques,  parfois  même  après  un  seul. 

Voici  donc  un  exemple  d'affection  produite  par  suggestion  et  guérie  par  per- 
suasion dans  laquelle  il  n'j  a  pas  lieu  de  faire  intervenir  l'bjrstérie,  bien  qu'ici 
l'affection  ait  été  produite  par  suggestion  et  guérie  par  persuasion.  Et  ce  que  je 
>iens  de  dire  pour  les  faux  gastropathes,  s'applique  également  à  ces  faux  entè- 
ropatbes,  à  ces  faux  cardiaques^  &  ces  faux  urinaires,  méconnus  et  traités  pour 
une  affection  organique.  Combien  de  fois  n'ai-je  pas  vu  le  fait  suivant  :  un 
!>ujet,  obsédé  par  la  crainte  de  la  mort  subite  depuis  dix,  quinze,  vingt  ans^  et 
cela  parce  que,  à  cette  époque,  consultant  un  médecin  pour  des  palpitations  de 
cause  névropathique  ou  digestive,  un  mot  malheureux  du  médecin  lui  a  laissé 
l'impression  que  son  cœur  n'était  pas  tout  à  fait  normal.  Ces  malades-lâ,  je  le 
répète,  sont  légion  et  chez  eux  c'est  le  médecin  traitant  qui  a  été  la  cause  de  tout 
le  mal.  On  ne  se  rendra  jamais  assez  compte  de  l'influence,  parfois  désastreuse, 
qu'exercent  les  spécialistes  insuffisamment  instruits  en  psychologie.  Et  je  ferai 
remarquer  en  terminant  que  chez  tous  ces  sujets,  à  fond  neurasthénique,  la  per- 
suasion réussit  autrement  bien  que  chez  l'hystérique  ;  ce  dernier  en  effet, 
d'après  mon  expérience  personnelle,  obéit  beaucoup  mieux  à  la  suggestion,  à  ce 
que  j'appellerais  volontiers  la  manière  forte,  qu'&  la  persuasion  proprement  dite 
qui  s'appuie,  elle,  sur  le  raisonnement. 

M.  J.  Bâbixski.  — M.  Dejerine  déclare  qu'il  a  souvent  guéri,  en  échangeant 
simplement  quelques  paroles  avec  eux,  de  faux  gastropathes  ou  de  faux  urinaires 
dont  les  troubles  avaient  pour  origine  la  suggestion  de  spécialistes  que  ces  sujets 
Avaienl  consultés,  et  il  en  conclut  que  la  possibilité  d'être  reproduits  avec 
rigueur  par  suggestion  et  de  disparaître  sous  l'influence  de  la  seule  persuasion 
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OU  suggestion,  n'est  pas  un  attribut  des  accidents  hystériques.  Je  lai  répondni 
qu'il  n'est  pas  légitime  d'opposer  à  l'hystérie  les  fausses  gastropathies  et  lu 
pseudo-affections  urinaires,  états  qui  dépendent  de  maladies  diverses,  orga- 
niques (tabès,  par  exemple)  ou  fonctionnelles,  et  qui  peuvent  être,  dans  cer- 
tains cas,  des  manifestations  de  l'hystérie  (troubles  du  paragraphe  1*').  Sur  quoi 
se  fonde-t-il  donc  pour  affirmer  que  les  faux  gastropathes  et  les  faux  urinaires 
qu'il  a  en  vue  ne  sont  pas  des  hystériques  ? 

M.  Dejerine.  • —  M.  Babinski  me  demande  pourquoi  je  ne  considère  pas  comme 
hystériques  les  faux  gastropathes,  les  faux  urinaires,  les  faux  cardiaques,  etc., 
puisque,  dit-il,  ce  sont,  selon  moi,  des  sujets  rendus  malades  par  suggestion 
médicale  et  dont  la  guérison  est  obtenue  par  persuasion.  C'est  une  question  à 
laquelle  il  m'est  des  plus  facile  de  répondre.  Je  ne  regarde  pas  ces  malades 
comme  hystériques,  parce  que  l'état  mental  chez  eux  est  complètement  et  tota- 
lement différent  de  celui  que  l'on  observe  chez  l'hystérique.  L'hystérique,  eo 
effet,  quelle  que  soit  l'intensité  des  symptômes  qu'il  présente,  s'en  inquiète  fort 
peu  et  le  plus  souvent  pas  du  tout.  Je  n'ai  pas  encore  vu  jusqu'ici  un  hystérique 
hémiplégique,  paraplégique,  astasique-abasique,  contracture,  anestbésique, 
anorexique,  etc.,  véritablement  inquiet  de  son  état,  et  c'est  même,  en  général, 
tout  le  contraire  que  l'on  observe.  Combien,  par  contre,  est  différent  l'état 
mental  d'un  neurasthénique  devenu  par  suggestion  médicale  un  faux  gastropathe, 
un  faux  urinaire,  un  faux  cardiaque,  etc.,  etc.  Ce  sont  là  des  sujets  qui  souffrent 
toujours  beaucoup,  parfois  même  énormément  de  leur  état,  qui  y  pensent  con^ 
tamment,  qui  sont  hantés  d'idées  d'incurabilité,  qui  voient  leur  avenir  compro- 
mis irrémédiablement.  L'état  mental  dans  les  deux  cas  est  absolument  diffé- 
rent, et  cet  état  mental  si  particulier  suffit  à  lui  teul  pour  distinguer 
complètement  l'un  de  l'autre,  l'hystérique  suggestionné  du  neurasthénique  éga- 
lement suggestionné. 

M.  J.  Rabknski.  —  Je  sais  parfaitement  qu'un  grand  nombre  de  sujets  atteints 
d'hystérie  (troubles  du  paragraphe  1)  ne  se  préoccupent  que  fort  peu  de  leur 
mal  et  j'ai  moi-même  insisté  ailleurs  sur  cette  indifférence  qui  est  commune  à 
bien  des  hystériques,  mais  qui  ne  peut  être  considérée  comme  un  trait  qui  les 
distingue,  car,  d'une  part,  il  y  a  des  hystériques  (sujets  atteints  de  troubles 
Indiqués  au  paragraphe  1)  qui  semblent  très  affligés  de  leur  état  et  que,  d'autre 
part,  il  y  a  des  malades  présentant  des  affections  organiques  graves  de  système 
nerveux  qui  acceptent  leur  sort  avec  insouciance. 

Et  si,  comme  je  le  suppose,  M.  Dejerine  admet  la  possibilité  d'une  association 
de  l'hystérie  à  la  neurasthénie,  comment  s'y  prend-il  pour  distinguer  les  troubles 
pithiatiques  hystériques  associés  à  la  neurasthénie  d'avec  les  troubles  pithia- 
tiques  qui  feraient  partie  intégrante  de  la  neurasthénie? 

A-t-on  jamais  vu  guérir  par  la  seule  persuasion  ou  suggestion  un  cas  de  neu- 
rasthénie bien  caractérisé,  serablablement  à  ce  qu'on  observe  dans  l'hystérie 
(accidents  du  paragraphe  1,  attaques,  contractures,  etc.)?  Assurément  non.  Dès 
lors,  il  est  plus  logique  d'admettre  que  dans  les  faits  dont  M.  Dejerine  nous  a 
entretenus,  il  s'agit  d'association  de  troubles  hystériques  (phénomènes  du  para- 
graphe i)  à  la  neurasthénie  et  que  ce  sont  exclusivement  les  phénomènes  hvslé- 
riques  qui  ont  été  guéris  par  la  seule  persuasion. 

M.  DupRK.  —  La  catégorie  des  «  faux  gastropathes  »,  comme  celle  des  fans 
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urinaires,  des  faux  cardiaques,  ne  comprend  pas  que  des  sujets  suggestibles^dont 
réUtpseadogastropathique  aété  créé  de  toutes  pièces  par  Tintervention  médicale. 

Parmi  les  faux  gastropathes  du  docteur  Dejerine,  comme  parmi  les  faux 
urinaires  du  docteur  Gujon,  on  doit  reconnaître,  à  côté  des  neurasthéniques  et 
deshjstéiiques,  les  sujets  atteints  de  troubles  cœnesthésiques,  —  les  eœnesthopath$$, 
comme  j'ai  proposé  de  les  appeler,  les  hjpochondriaques,  les  obsédés,  les  noso- 
phobes,  enûn  les  sujets  qui  souffrent  à  la  fois  de  troubles  nerveux  et  de  lésions 
gastriques,  chez  qui  l'épine  gastrique  provoque  des  réactions  exagérées  du  côté 
du  cerveau,  et  qu'on  peut  appeler  des  ptyehogaitropathes,  parce  qu'ils  sont  à  la 
fois  des  psychiques  et  des  gastriques. 

Ces  coDsidérations  s'appliquent  &  tous  les  c  faux  organiques  >  qui  assiègent 
les  consultations  de  spécialistes.  Je  ne  parle  pas  ici,  naturellement,  des  tabé- 
tiques,  des  médullaires  ou  des  cérébraux  organiques  à  crises  viscérales. 

Cette  légion  de  faux  gastropathes  comprend  les  malades  auxquels  le  docteur 
Dejerine  applique  avec  tant  de  succès  sa  cure  psychothérapique  :  c'est-à-dire  des 
hTstériques,  justiciables  de  la  seule  persuasion,  des  neurasthéniques,  justiciables 
du  repos,  de  l'isolement,  de  la  cessation  de  cures  de  régime  et  de  médicaments 
nuisibles,  et  auxquels  également  convient  la  psychothérapie.  Mais  les  autres 
faui  gastropathes,  les  obsédés,  les  phobiques,  les  hypochondriaques,  etc.,  aux- 
quels la  suggestion  n'apporte  aucun  bénéfice  appréciable,  n'appartiennent  pas, 
au  point  de  vue  de  la  discussion  actuelle,  à  la  famille  des  gastropathes  hysté- 
riques :  et  le  problème  qui  se  pose  ici  est  précisément  la  distinction,  dans  la 
foule  des  faux  gastropathes,  des  sujets  relevant  uniquement  de  la  cure  pithia- 
tique  et  des  autres. 

M.  Dejerixe.  —  Les  faux  gastropathes  dont  je  parle  sont  des  neurasthéni- 
ques, lis  en  ont  l'état  mental,  qui  ne  peut  être  confondu  avec  celui  des  hysté- 
riques et  ils  n'en  ont  pas  les  stigmates. 

M.  J.  Babinski.  —  Nous  avons  été  tous  d'accord,  dans  la  dernière  séance, 
pour  reconnaître  que  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  au  moins,  les  stig- 
mates sont  créés  par  la  suggestion  médicale  et  qu'ils  n'ont  qu'une  valeur  res- 
treinte. 

M.  VoGT.  —  Une  amnésie  suggérée,  la  considérez-vous  comme  de  l'hystérie? 

M.  Babinski.  —  Oui,  si  cette  amnésie  présente  les  caractères  indiqués  au 
paragraphe  !•'. 


M.  Wes^y  Meige.  —  11  me  semble  que  nous  nous  écartons  du  programme 
de  la  discussion.  Un  bref  retour  en  arrière  ne  serait  pas  inutile. 

Dans  la  séance  du  9  avril  dernier,  nous  avons  eu  à  nous  prononcer  sur  une 
première  question,  très  simple.  Je  la  rappelle  :  Existe-t-il  un  groupe  de  troubles 
Ms  que  Jes  crises  convulsives,  les  paralysies,  les  contractures,  les  anesthé- 
sies,  etc.),  ayant  pour  caractère  distinctif  de  pouvoir  être  exactement  repro- 
duits par  la  suggestion  et  de  pouvoir  disparaître  sous  l'inQuence  de  la  seule 
suggestion  ou  persuasion?  —  Là-dessus,  nous  avons  été  tous  d'accord.  Un 
-Toupe  de  troubles  ainsi  caractérisé  existe.  Le  nier  serait  nier  l'évidence  cli- 
iiique. 
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Le  questionnaire  ajoutait  :  Ces  troubles  ainsi  caractérisés  font  partie  detacci- 
dents  rattachés  &  l*hjstérie.  —  L&-dessus  aussi  l'accord  ne  pouvait  être 
qu'unanime. 

Mais  cette  question  devait  nécessairement  en  entraîner  une  autre,  et  c'est 
précisément  celle  qui  est  actuellement  en  discussion.  Elle  n'est  pas  moins  pré- 
cise :  En  dehors  de  l'hjstérie,  existe-t-il  d'autres  états  morbides  où  l'on  obsene 
des  troubles  présentant  le  caractère  distinctif  indiqué  au  paragraphe  i",  saToir  : 
de  pouvoir  être  exactement  reproduits  par  la  suggestion  et  de  pouvoir  dispa- 
raître sous  l'influence  de  la  seule  suggestion  ou  persuasion? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  suffit  de  signaler  une  ou  des  maladies  dans 
lesquelles  on  constate  des  troubles  présentant  le  caractère  indiqué  ci-dessus. 

Or,  on  vient  de  parler  de  la  maladie  du  doute,  des  obsessions,  des  phobies, 
de  la  neurasthénie,  de  la  psychasthénie  ;  et  parmi  les  orateurs,  les  uns  n'ad- 
mettent pas  que  les  troubles  observés  dans  ces  différentes  affections  soient  les 
mêmes  que  ceux  qui  ont  été  caractérisés  au  paragraphe  1**;  les  autres  o'oot  pas 
répondu  k  la  question.  Elle  est  pourtant  bien  nette  :  Est-ce  que  dans  la  maladie 
du  doute,  dans  les  obsessions,  dans  les  phobies,  dans  la  neurasthénie,  dans  la 
psychasténie,  on  retrouve  des  troubles  présentant  exactement  les  mêmes  carac- 
tères que  ceux  désignés  au  paragraphe  1  ?  Peut-on  citer  d'autres  états  morbides 
où  l'on  observe  ces  mêmes  troubles?  Quels  sont  ces  états  morbides?  S'ils  ont  un 
nom,  qu'on  les  nomme  ! 

M.  Pitres.  —  Les  questions  qu'on  nous  pose  sont  quelque  peu  tendancieuses 
et  l'on  semble  chercher  à  nous  contraindre  k  répondre,  par  des  négations  ou  des 
affirmations  formelles,  sur  des  points  au  sujet  desquels  nous  n'avons  pas  et  ne 
pouvons  avoir  d'opinion  arrêtée.  On  nous  demande  par  exemple  d'indiquer  des 
étais  définit  dans  lesquels  on  observe  les  troubles  désignés  au  paragraphe  i 

Mais  nous  sommes  à  peu  près  aussi  mal  fixés  sur  la  définition  et  les  limites  de 
la  neurasthénie  et  de  la  psjchasthénie  que  sur  celles  de  l'hjstérie.  Et  en  dehors 
des  cas  typiques  qui  appartiennent  sûrement  à  l'une  et  à  l'autre  de  ces  névroses. 
il  existe  une  foule  de  phénomènes  névropathiques  aberrants,  tels  que  les  tics. 
les  spasmes  fonctionnels,  les  syndromes  viscéraux  sine  materia,  etc.,  dontnoas 
ignorons  encore  complètement  la  nature  et  la  signification  nosologiqoe.  En 
limitant  la  discussion  aux  états  définis,  on  la  rend  impossible,  car  c'est  précisé- 
ment dans  le  groupe  de  faits  cliniques,  dont  le  classement  est  incertain,  qu'on 
a  des  chances  de  rencontrer  des  exemples  de  pithiatisme  en  dehors  de  l'hTS- 
térie. 

M.  Croeq  nous  citait,. il  y  a  quelques  instants,  le  cas  d'un  malade  atteint  de 
crampe  des  écrivains  qui  guérit  rapidement  sous  l'influence  de  la  suggestion. 
Il  pense  qu'il  s'agissait  là  d'un  syndrome  hystérique  simulateur  de  la  Traie 
crampe  des  écrivains.  Je  veux  bien  le  croire  aussi.  Néanmoins,  pour  que  cette 
conclusion  fût  absolument  légitime,  il  faudrait  qu'il  fût  bien  démontré  que 
toutes  les  crampes  des  écrivains,  sauf  celles  qui  dépendent  de  l'hystérie,  sont 
absolument  inaccessibles  aux  interventions  psychothérapiques;  et  cette  démons- 
tration n'est  pas  faite.  J'ai  publié  naguère  l'observation  d'un  malade  atteint  de 
torticolis  spasmodique,  qui,  après  avoir  résisté  à  toutes  sortes  de  traitements 
médicaux  et  chirurgicaux,  a  disparu  sous  l'influence  des  manœuvres  brutales 
d'un  sorcier  de  village.  Gela  ne  me  parait  pas  suffisant,  en  l'absence  d'autres 
raisons,  pour  affirmer  la  nature  hystérique  de  ce  spasme. 

Les  faux  gastropathes,  dont  parlait  tout  à  l'heure  M.  Dejerine,  me  rappellent 
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de  nombreux  malades  plas  ou  moins  analogues  que  je. n'ai  pu,  malgré  une 
obierration  rigoureuse,  placer  dans  tel  ou  tel  groupe  défini.  Et  ce  n'est  pas 
parce  que  la  plupart  de  ces  malades  guérissaient  après  un  simple  gavage  que 
je  me  croirais  en  droit  de  les  considérer  comme  des  hystériques. 

M.  Hb5rt  Meigb.  —  Je  crois,  comme  M.  Pitres,  que  la  sagesse  clinique  est  de 
ne  pas  donner  de  nom  aux  formes  morbides  atypiques  ou  aberrantes.  L'histoire 
de  rhjstérie  le  prouve  clairement  :  c'est  parce  qu'un  moment  est  venu  où  Ton 
a  employé  sans  réserve  ce  mot  d'hystérie  à  propos  des  accidents  les  plus  dispa- 
rates  qu'il  est  arrivé  à  perdre  de  sa  signification  scientifique,  à  tel  point  que  l'on 
a  dû  songera  le  définir  à  nouveau. 

Aqssî  bien,  il  n'est  nullement  question  ici  de  réclamer  des  étiquettes  pour  les 
cas  litigieux.  Ce  n'est  jamais  avec  ces  cas-là  qu'on  peut  faire  bonne  œuvre  cli- 
nique ou  nosographique;  nous  devons,  au  contraire,  n'envisager  que  les  cas  au 
sujet  desquels  tout  le  monde  est  d'accord.  Ces  cas-l&  existent,  nous  en  avons 
tous  TU,  qu'il  s'agisse  de  neurasthénie,  de  phobie  ou  de  maladie  du  doute. 
C'est  même  grâce  à  eux  qu'on  a  pu  créer  ces  étiquettes  diagnostiques  que- 
M.  Pitres  a  grandement  raison  de  ne  pas  vouloir  prodiguer  à  la  légère.  Ce  sont 
cesseals  cas  bien  caractérisés  qu'il  faut  avoir  en  vue  dans  la  discussion  présente, 
si  Von  Yeut  que  les  mots  aient  un  sens  et  que  ce  sens  soit  compris  de  la  même 
façon  par  tous. 

En  Térité,  je  me  demande  ce  qu'il  peut  y  avoir  de  tendancieux  dans  cette 
façon  de  procéder  et  de  si  impératif  dans  le  questionnaire.  Une  discussion, 
quelle  qu'elle  soit,  ne  peut  que  gagner  en  clarté  si  l'on  pose  des  questions  bien 
délimitées  et  si  l'on  s'efforce  d'y  faire  des  réponses  précises,  en  faisant  usage  de 
mots  bien  définis. 

M.  Groco.  —  Je  corrobore  l'impression  émise  par  M»  Pitres  :  on  nous  accule,, 
on  nous  oblige  à  ne  parler  que  du  pithiatisme  et  à  laisser  dans  l'ombre  la  ques- 
tion de  Thystérie  !  On  cherche  &  nous  faire  déclarer  que  le  pithiatisme  se  résume 
dans  l'hystérie  et  parce  que  nous  cherchons  à  prouver  que  les  deux  termes  ne 
sont  pas  tout  à  fait  analogues,  on  nous  demande  de  définir  l'hystérie.  Nous- 
reconnaissons  que  l'hystérie  ne  peut  être  définie  nettement  par  les  données  que 
nous  possédons  aujourd'hui,  mais  nous  ne  nous  croyons  pas  pour  cela  obligés. 
<le  nous  rallier  à  une  interprétation  que  nous  considérons  comme  incomplète. 

M.  J.  Babikski.  —  Il  me  parait  difficile  de  soutenir  que  l'on  ait  cherché  à 
imposer  à  quelques-uns  de  nos  collègues,  par  des  questions  tendancielles,  des. 
réponses  qui  n'auraient  pas  traduit  leur  pensée.  Dans  la  dernière  séance,  par 
eiemple,  je  me  rappelle  avoir  instamment  prié  M.  Pitres  de  nous  faire  connaître 
son  opinion  sur  la  genèse  de  l'anesthèsie  hystérique.  Ne  lui  a-t-il  pas  été  permis 
'l't'xposer  librement  ses  idées?  N*a-t-il  pas  été  convenu  que  chacun  de  nous 
serait  en  droit  de  soumettre  à  la  discussion  de  la  Société  les  questions  dont  il 
désirerait  qu'on  s'occupât  spécialement?  En  ce  qui  concerne  les  cas  mal  classés 
dont  parle  M.  Pitres,  je  reconnais  avec  lui  qu'il  y  a  effectivement  bien  des  ma- 
lades sur  lesquels  on  ne  peut  mettre  une  étiquette  précise,  mais  il  n'en  manque 
pas  d'antres  aussi  qui  sont  susceptibles  d'être  nettement  catalogués,  et  ce  sont 
•'"S  faits  de  ce  genre  qu'il  faut  choisir  pour  se  former  une  opinion  sur  le  rôle 
*lQe  la  suggestion  ou  la  persuasion  exerce  sur  telle  ou  telle  maladie. 

Enfio,  ainsi  qu'on  l'a  fait  remarquer,  il  est  nécessaire,  si  l'on  veut  continuer 
i  discuter  avec  fruit,  que  l'accord  soit  établi  sur  le  sens  que  l'on  devra  donner 
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dorénavant  au  not  hyitérie,  ou  tout  au  moins  que  nous  sachions  le  sens  que 
chacun  de  nous  prête  à  ce  terme. 

Vous  connaissez  la  définition  que  j'ai  proposée.  Ceux  qui  ne  Taccepteat  pas 
doivent  nous  en  proposer  une  autre.  Cette  anticipation  sur  la  question  qui  afait 
été  réservée  pour  la  fin  de  notre  discussion,  devient  indispensable  si  noas  tou- 
ions  éviter  de  retomber  dans  la  confusion  dont  nous  commencions  à  sortir. 

Je  veux  encore  ajouter  que,  selon  moi,  les  définitions  que  Ton  soumettrait  ne 
devraient  être  prises  en  considération  que  si  elles  étaient  fondées,  non  sur  da 
propriétés  hypothétiques  dont  la  réalité  ne  peut  être  démontrée,  mais  sur  des 
caractères  positifs  susceptibles  de  vérification. 

Huitième  question. 

SUR    LA    DÉFINITION    DE    l'hYSTÉRIE 

M.  Klippel.  —  Puisque,  dans  la  discussion,  on  fait  usage  à  chaque  instant 
des  mots  à^hyêtêrie  et  de  pithiatume,  il  serait  préférable  de  nous  entendre 
d*abord  sur  ces  mots.  Je  propose  donc  que  nous  passions  immédiatement  à  la 
discussion  de  la  question  8.  Je  la  relis  : 

Faut'il  conserver  le  mot  Hystérie? 

Si  oui,  à  quels  troubles  faut-il  l'appliquer? 

Faut-il  le  réserver  seulement  aux  phénomènes  désignes  au  paragraphe  l*'f  —  (h 
Vappliquer  à  d'autres  phénomènes  encore  ? 

M.  Claude.  —  11  me  paraît  essentiel,  si  Ton  veut  donner  une  définition  de 
l'hystérie,  de  discuter  auparavant  les  relations  qui  existent  entre  Témotion  et  les 
phénomènes  rattachés  k  la  suggestion.  Le  point  capital,  à  mon  avis,  a  été 
négligé  jusqu'à  présent  dans  cette  discussion  :  il  s'agit  de  savoir  si  les  phéno- 
mènes relatés  au  paragraphe  1  ne  peuvent  être  causés  par  d'autres  facteurs  que 
la  suggestion.  S'ils  sont  réalisés  notamment  par  rémotion,  ces  phénomènes  que 
nous  nous  accordons  à  dénommer  hystériques  ne  sont  pas  définis  par  la  doctrine 
du  pithiatisme. 

M.  Dejerine.  —  Pour  moi  je  considère  l'émotion,  de  quelque  nature  qu'elle 
soit,  comme  jouant  un  rôle  unique  dans  la  genèse  d'un  grand  nombre  d  acci- 
dents hystériques. 

M.  Henry  Meigb.  —  M.  Claude  a  parfaitement  raison  de  demander  que  la 
discussion  s'engage  sur  le  rôle  respectif  de  l'émotion  et  de  la  suggestion.  C'est 
la  question  soulevée  au  paragraphe  7  et  c'est  celle  qu'on  devrait  discuter  main- 
tenant ;  mais  on  a  demandé  qu'il  soit  procédé  d'abord  k  la  discussion  de  la 
question  8. 

M.  CRocg.  —  La  question  8  me  paraît  mal  posée  :  il  ne  s'agit  pas  aujourd'hui 
de  nous  obliger  à  définir  l'hystérie^  mais  bien  de  savoir  s'il  faut  supprimer  le 
terme  d'hystérie  et  le  remplacer  par  celui  de  pithiatisme.  A  la  question  ainsi 
posée,  je  n'hésite  pas  à  répondre  :  il  est  préférable  de  conserver  le  mot  hjstcric, 
parce  qu'il  est  vague. 

Vouloir  remplacer  le  mot  hystérie  par  celui  de  pithiatisme  me  paraît  être 
une  tentative  analogue  &  celle  que  fit  Ducbenne  (de  Boulogne)  lorsqu'il  chercha 
à  dénommer  ataxie  locomotrice  l'affection  appelée  par  Romberg  du  nom  de  tahfi 
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iortalii.  Le  mot  tahes  (consomption  dorsale)  n'avait  aucune  signiGcation  pré- 
cise; il  Talait  mieux  que  celui  d'ataxie  locomotrice,  qui  désignait  une  partie 
Kulement  des  sjmptômesde  la  maladie;  aussi  est-il  aujourd'hui  universellement 
accepté  en  raison  même  de  son  imprécision.  Il  doit  en  être  de  même,  je  crois, 
en  ce  qui  concerne  la  névrose  qui  nous  occupe  :  le  mot  hystérie  n'ayant  plus 
qu'une  valeur  historique,  n'impliquant  aucune  idée  pathogénique,  me  parait 
supérieur  &  celui  de  pithiatisme;  le  pithiatisme  n'est  qu'une  partie  de  l'hystérie 
comme  l'ataxie  n'est  qu'une  partie  du  tabès;  il  y  a  du  pithiatisme  en  dehors  de 
rhjstérie,  comme  il  y  a  de  l'ataxie  en  dehors  du  tabès.  Je  conviens  que  la  part 
qui  revient  aux  manifestations  pitbiatiques  est  énorme,  que  ces  manifestations 
sont  impressionnantes,  qu'elles  paraissent  dominer  la  scène;  mais  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  que  l'hystérie  ne  se  résume  pas  uniquement  dans  le  pithiatisme. 

M.  J.  Babinski.  —  M.  Crocq  vient  de  dire  que  le  mot  hyUérie  a  sur  celui  de 
fiihiaiâme  l'avantage  d'avoir  un  sens  vague.  Je  retiens  cet  aveu  qui  explique 
peut-être  la  divergence  dans  nos  opinions,  car  ce  qui  me  semble  -surtout  dési- 
rable, c'est  de  sortir  du  vague  et  de  donner  de  la  précision  aux  idées. 

M.  Brissaud.  —  Je  ne  vois  pas  pourquoi  M.  Crocq  se  refuse  &  admettre  le  mot 
de  pithiatiime  sous  prétexte  que  ce  terme  ne  comprend  qu'une  partie  des 
tmubles  qualifiés  d'hystériques.  En  science,  il  y  a  toujours  avantage  k  limiter  le 
sens  des  mots.  Et  lorsque  M.  Crocq  déclare  que  les  troubles  dits  hystériques  sont 
sous  la  dépendance  d'une  hyperimpressionnabilité  phénoménale,  croit-il  avoir 
déûni  par  cela  le  terme  d'hystérie  ? 

M.  VoGT.  —  M.  Babinsl£.i,  voulant  éviter  les  interprétations  pathogéniques, 
refuse  de  tenir  compte  dans  sa  définition  des  théories  psychologiques  de  l'hys- 
térie. Or,  il  ne  me  parait  pas  possible  de  définir  l'hystérie  sans  faire  intervenir 
le  facteur  psychologique  dont  elle  dépend.  De  même  qu'on  ne  peut  définir  la 
diphtérie  sans  indiquer  son  agent  pathogène,  de  même  on  ne  peut  définir  l'hys- 
térie sans  envisager  son  éliologie  psychologique. 

M.  J.  Babihski.  —  Je  ferai  observer  à  M.  Vogt  que  l'on  définissait  la  diphtérie, 
la  fièvre  typhoïde,  avant  de  connaître  les  bacilles  qui  sont  les  agents  de  ces  mala- 
dies. (Juand  on  les  a  découverts  on  a  été  en  mesure  d'ajouter  aux  attributs  cli- 
Diqnes  et  anatomiques  de  ces  affections  un  nouveau  caractère  distinctif  d'ordre 
bactériologique  qui  complète  les  anciennes  définitions  sans  se  substituer  à  elles. 
Si  les  sujets  atteints  des  troubles  que  j'appelle  pitbiatiques  avaient  un  état 
mental  qui  leur  fût  propre  on  aurait  là  un  caractère  qui,  étant  distinctif  du 
pithiatisme,  devrait  faire  partie  de  sa  définition.  Mais  qu'on  nous  dise  en  quoi 
onsisle  cet  attribut. 

Le  moment  me  semble  venu,  après  les  discussions  qui  ont  eu  lieu  dans 
U  séance  précédente  et  dans  celle-ci,  et  puisque  nous  en  sommes  au  chapitre 
H  important  de  la  définition  de  Vhystérie,  de  proposer  une  dénomination  qui, 
selon  moi,  caractérise  le  mieux  les  phénomènes  hystériques.  Mais,  aupara- 
vant, il  me  semble  nécessaire  de  revenir  snr  des  données  acquises  à  la  dernière 
«éancc  grâce  aux  efforts  de  M.  Babinski. 

Nous  avons  été,  en  effet,  d'avis,  faute  de  preuves  contraires,  que  toute  une 
catégorie  de  symptômes  considérés  autrefois  comme  spontanés  et  d'essence 
hystérique  n'étaient  en  somme  que  des  manifestations  provoquées  artificielle- 
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ment  par  le  malade  ;  bien  qn*!!  i^ste  douteux  que,  dans  la  production  de  tts 
phénomènes,  le  sujet  ait  toujours  conservé  une  volonté  entièrement  consciente 
d'elle-même. 

Je  fais  allusion  ici  aux  troubles  dits  troplùques,  tels  qu'œdèmes,  bulles, 
pemphigus,  gangrènes,  escharres,  etc.  Ces  modalités  eliniqoes,  résultant  soit  de 
la  compression  des  membres,  soit  de  brûlures  par  la  chaleur  ou  par  des  caus- 
tiques, soit  d'autres -causes,  existent  bien,  mais  n'ont  aueuse  réalité  patholo- 
gique en  tant  qu'émanation  directe  d'un  trouble  fonctionnel  ou  organique  du 
système  nerveux  d'essence  hystérique. 

Elles  sont  créées  de  toutes  pièces  par  le  malade,  qui  veut  avec  une  v<4oaté 
déviée  de  son  fonctionnement  normal  se  comprimer  le  Lras,  ou  se  brûler,  on 
se  mutiler,  tout  en  donnant  le  change  sur  la  véritable  nature  de  sa  lésion. 

Si  l'on  veut  bien  rapprocher  ces  phénomènes  de  ceux  du  paragraphe  i  (para- 
lysies, contractures,  anesthésies,  etc.),  que  la  persuasion  fait  apparaître  et  dis- 
paraître à  volonté,  mais  qui  peuvent  également  s'installer  spontanément,  on 
s'aperçoit,  d'après  ce  que  nous  savons  sur  le  mode  d'évolution  de  ces  symp- 
tômes, qu'ils  sont  tout  aussi  pathologiquement  irréels  que  les  soi-disant  troubles 
trophiques.  Gomme  eux,  ils  sont  commandés  par  là  volonté  du  sujet,  volonté 
anormalement  orientée,  par  suite  d'un  état  de  dy$houli$.  Aussi  est-ce  bien  à 
cause  de  leur  irréalité  que  l'on  peut  presque  toujours  les  modifier  par  le  pithia- 
tisme,  selon  l'expression  de  M.  Babinski. 

Mais  le  terme  de  pithiatisme  a,  à  mes  yeux,  l'inconvénient  de  dénommer 
plutôt  un  syndrome  qu'une  maladie,  de  ne  pas  englober  dans  son  appella- 
tion ces  faux  troubles  trophiques,  qui  évoluent  chez  des  individus  de  même 
espèce  que  ceux  relevant  du  pithiatisme.  Il  prête  aussi,  selon  moi,  à  cette  cri- 
ticjiie,  qu'en  l'acceptant,  nous  allons  dénommer  une  maladie  d'après  les  rela- 
tions qui  unissent  le  malade  au  médecin  ou  plus  généralement  au  guérisseur, 
employant,  en  ce  faisant,  plus  une  appellation  thérapeutique  qu'une  appellation 
étiologique. 

J'ai  pensé  qu'on  pourrait  lui  en  préférer  une  autre,  en  se  basant  non  plus  sur 
l'influence  que,  par  son  intervention,  le  médecin  exerce  sur  révolution  des  symp- 
tômes, mais  en  considérant  les  symptômes  en  eux-mêmes  débarrassés  de  l'in- 
fluence pithiatique. 

Un  premier  point  me  semble  acquis  :  &  savoir  que  toutes  les  manifestations, 
que  nous  avons  étudiées  jusqu'ici,  révèlent  un  état  psychique  spécial,  mor- 
bide assurément  puisque  anormal.  Je  proposerai  donc  comme  premier  terme  de 
ma  définition  celui  de  psychose. 

J'envisagerai   maintenant   le   deuxième   côté  de  la  question. 

Si  l'on  considère,  en  dehors  de  toute  influence  exercée  par  le  médecin,  les 
symptômes  dits  hystériques  (faux  troubles  trophiques,  fausses  contractures, 
fausses  paralysies,  etc.),  on  est  frappé  de  la  façon,  toujours  à  peu  près  iden- 
tique, dont  se  fait  leur  éclosion  et  leur  installation  plus  ou  moins  prolongée. 

Ils  résultent  tous  d'une  imitation^  véritable  besoin  morbide  du  sujet  &  repro- 
duire, à  imiter  ce  qu'il  a  vu  ou  ce  qu'il  voit  autour  de  lui. 

Médicalement  cette  notion  nous  a  été  tellement  inculquée,  dès  l'entrée  de  nos 
études  sur  l'hystérie,  qu'elle  disparait  de  notre  esprit  par  sa  banalité.  Cepen- 
dant nous  y  revenons  fatalement,  lorsque  nous  nous  trouvons  en  présence 
d'un  sujet  que  nous  examinons  pour  la  première  fois.  Instinctivement,  nous 
regardons  autour  de  notre  malade,  nous  interrogeons  sa  famille,  son  passé, 
pour  trouver  :  où,  comment,  dans  quel  lieu,  à  quelle  époque  il  à  pu  être  en 
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contact  arec  telle  ou  telle  personne  dont  il  reproduit  tant  bien  que  mal  l'affection. 
De  ce  besoin  d'imitation  qui  fait  le  fond  de  la  psjcbose  hystérique,  je  don- 
nerai quelques  exemples  empruntés  à  des  observations  de  malades. 

Une  jeune  fille  Ta  &  Berck  ;  elle  j  voit  de  nombreux  coxalgiques,  et  en  revient 
avec  une  coxalgie  imitée  dont  elle  guérit  rapidement. 

Un  de  mes  malades,  peintre  de  son  métier,  entre  pour  la  première  fois  à 
l'hôpital  avec  une  imitation  de  paralysie  saturnine  de  Tàyant-bras. 

Une  jeune  femme  fait  le  voyage  de  Lourdes  pour  accompagner  des  pèlerins  ; 
elle  voit  de  prés  une  quantité  de  gens  atteints  de  tremblements;  elle  revient 
avec  un  tremblement  que  je  puis  provoquer  et  supprimer  &  ma  volonté. 

Une  femme  simple  d'esprit  a  lu  autrefois  des  récits  de  voyages  et  des  contes  à 
la  portée  des  enfants.  Elle  fabrique  des  récits  imaginaires  et  se  met  à  raconter 
qxi'elle  a  visité  les  cinq  parties  du  monde,  en  donnant  des  détails  géographiques 
et  ethniques  du  plus  haut  comique. 

J'ai  publié  autrefois  l'observation  d'un  œdème  hystérique  du  bras,  à  l'époque 
où,  sur  la  foi  des  auteurs,  je  croyais  à  la  possibilité  des  troubles  trophiques 
spontanés.  Je  relève  dans  mon  observation  que  l'œdème  siège  au  bras  et  s'ar- 
rête à  quatre  travers  de  doigt  de  l'épaule,  ce  qui  réserve  la  place  nécessaire  pour 
effectuer  la  compression  du  bras.  Mais  je  retrouve  dans  cette  observation  qu'à 
une  époque  antérieure  le  sujet  avait  eu  un  œdème  du  bras  droit  avec  eczéma. 

Je  rappellerai  l'observation  faite  par  M .  Brissaud  à  propos  des  hémiplégiques 
hystériques  arrivant  du  fond  de  leur  province,  et  qui  n'ont  pas  pu  ne  pas  voir 
autour  d'eux  un  ou  plusieurs  hémiplégiques  organiques. 

L'observation  antérieure  de  M.  Balzer  vient  encore  à  l'appui  de  ma  démonstra- 
tion. 

Cet  auteur  nous  a  présenté  autrefois  une  malade  de  son  service  qui,  se  trou- 
vant dans  un  milieu  de  maladies  cutanées  à  l'hôpital  Saint-Louis,  imitait  une 
maladie  de  la  peau  en  se  brûlant  au  fer  rouge.  Elle  ne  songeait  ni  à  la  paralysie, 
ni  à  la  contracture. 

Enfin,  je  viens  d'avoir  récemment  sous  les  yeux  un  exemple  frappant  de  ce 
besoin  pathologique  d'imitation  :  une  jeune  fille  de  17  ans,  à  laquelle  je  m'in- 
téresse,, atteinte  de  malformations  congénitales  (division  du  voile  du  palais,  hy- 
pertrophie mammaire),  de  lésions  organiques  du  système  nerveux  datant  de 
l'enfance,  est  hospitalisée  une  première  fois  dans  mon  service  d'enfants  de  l'hô- 
pital Saint-Louis. 

.\  aucun  moment  je  n'ai  cherché  chez  elle  des  signes  de  l'hystérie  et  elle  n'est 
pas  devenue  un  sujet  de  démonstrations  hospitalières. 

Néanmoins,  se  trouvant  au  milieu  d'enfants  qui  ont  des  crises  comitiales 
accompagnées  de  l'état  de  stupeur  et  d'obnubilation  intellectuelle  consécutif  & 
ces  crises,  elle  prend  par  instant  leur  allure,  leur  aspect,  et  reste  quelquefois 
deax  ou  trois  jours  abrutie  et  renfrognée. 

Je  la  transfère  avec  moi  dans  mon  service  de  la  Maternité.  Elle  se  trouve  & 
c5té  d'une  voisine  qui  a  de  la  fièvre  ;  elle-même  présente  une  légère  atteinte  de 
grippe  avec  ascension  de  température  pendant  deux  à  trois  jours,  suivie  d'abais- 
sement &  la  normale. 

La  température  de  ma  malade  remonte  d'une  façon*  incompréhensible  pendant 
plus  de  quinze  jours,  jusqu'au  moment  où  une  infirmière  reste  auprès  d'elle  pen- 
dant qu'elle  a  le  thermomètre.  Immédiatement  la  fièvre  tombe  et  ne  reparaît  plus. 
Dans  le  service  se  trouvent  des  femmes  enceintes,  qui,  sans  y  accoucher,  sont 
quelqoefois  prises  du  début  des  douleurs  du  travail  et  se  plaignent  du  ventre  et 
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des  reins.  Ma  jeune  malade  commence  à  souffrir  du  yentre  et  des  reiQs.âe 
façon  normale  tout  d*abord;  on  l'examine  sans  rien  trouver;  le  temps  passe, 
les  crises  douloureuses  se  répètent,  se  rapprochent,  la  malade  pousse  des  hurle- 
ments. On  interroge  son  appendice,  ses  reins,  on  fait  toutes  les  hypothèses  pos- 
sibles :  appendicite,  colique  néphrétique,  périnéphrite  ;  la  malade  est  vue  par 
M.  Schwartz,  chirurgien  de  l'hôpital  Cochin,  qui  ne  fait  pas  de  diagnostic 
Les  crises  redoublent,  les  cris  de  la  malade  également,  ils  s'entendent  dans  tout 
l'hôpital. 

Je  décide  de  simuler  une  opération.  Après  anesthésie  générale,  passage  de 
deux  fils  dans  la  paroi  de  l'abdomen  et  gros  pansement,  la  malade  est  radi- 
calement guérie  au  réveil.  Elle  demande  à  voir  la  tumeur  qu'on  lui  a  eoleTèe! 
Quant  à  l'intérêt  qui  la  pousse  à  agir  ainsi,  il  est  nul,  car  je  désire  garder  la  ma- 
lade dans  mon  service,  il  n'a  jamais  été  question  de  la  renvoyer. 

Ces  exemples  pourraient  être  multipliés  à  l'infini,  nous  en  possédons  tous  de 
semblables.  Partout,  toujours  on  retrouve  l'imitation,  la  reproduction d'aa  état 
morbide  par  besoin  d'imitation,  résultant  d'une  maladie  du  cerveau.  Aussi  je 
propose  d'ajouter  au  terme  de  psychose  celui  d'imitation  et  de  définir  rbjstéhe 
par  la  caractéristique  de  ses  symptômes  sous  le  nom  de  Psychose  d*imiiaUon. 

Ce  faisant  nous  en  reviendrons  à  une  conception  ancienne  mais  très  juste  qui 
émane  de  Sydenham.  «  L'hystérie,  dit«-il,  variable  dans  ses  formes,  ses  mani- 
festations, se  montre  sous  une  infinité  d'aspects  divers,  et  imite  presque  toutes 
les  maladies  qui  arrivent  au  genre  humain.  •  Ce  terme  a  en  outre,  à  mon  sens, 
l'avantage  de  bien  indiquer  la  part  de  volonté,  qui  entre  dans  la  constitution  du 
symptôme. 

11  permet  de  comprendre  le  rôle  de  la  suggestion  ou  auto-suggestion,  dnpithia- 
tisme,  de  la  mythomanie  comme  facteurs  nécessaires  des  expressions  sympto- 
matiques  de  cette  psychose. 

Il  nous  donne  aussi  la  raison  des  bons  effets  de  l'isolement,  qui,  seul, 
agit  si  bien  comme  agent  thérapeutique,  en  soustrayant  le  sujet  aux  maorais 
exemples  qu'il  trouve  dans  son  entourage.  11  marque  enfin  une  séparation  entre 
cette  psychose  et  la  pure  simulation,  car  il  sous-entend  chez  le  psychopathe 
imitateur  un  tout  autre  état  mental  primordial  que  chez  le  simulateur. 

Si  l'on  trouve  des  phénomènes  d'imitation,  comme  d'ailleurs  de  suggestion 
dans  la  démence  précoce  avec  catatonie,  dans  la  catalepto-catatonie,  ces  deux 
maladies  sont  tellement  loin  de  notre  psychose  qu'il  n'est  pas  possible  de  les 
confondre. 

L'objection  qu'on  en  pourrait  tirer  contre  ma  définition  n'est  pas  pour  me 
déplaire,  car  la  présence  de  phénomènes  d'imitation  dans  la  démence  précoce 
confirme  cette  opinion  que  l'imitation  relève  dans  certains  cas  d'un  état  patho- 
logique cérébral,  d'un  psychisme  anormal,  et  justifie  mon  appellation  de  Psy- 
chose d*  imitation. 

M.  J.  Babinski.  —  11  est  indiscutable  que  Timitation  joue  dans  la  genèse 
des  phénomènes  hystériques  (troubles  du  paragraphe  1")  un  rôle  extrêmement 
important.  Il  n'est  pourtant  pas  permis  de  soutenir  que  les  manifestations  hys- 
tériques aient  toujours  Timitatlon  pour  cause.  On  est  seulement  en  droit  de 
dire  qu'elles  sont  susceptibles  d'être  reproduites  par  imitation,  mais  cette  idée 
est  contenue  dans  ma  définition,  car  dans  les  faits  que  M.  Dufour  a  en  vue 
l'imitation  peut  être  considérée  comme  une  forme  de  la  suggestion. 

M.  G.  Ballbt.  —  Puisque  se  pose  la  question  de  la  définition  de  l'hystérie,  il 
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me  semble  qu'en  l'état  actuel  des  choses  il  n'est  pas  possible  de  la  donner* 
Nous  nous  sommes  attachés,  au  cours  de  cette  discussion,  et  sur  la  louable  ini- 
tire  de  M.  Babinski,  à  préciser  les  caractères  de  certaines  manifestations  consi- 
dérées par  nous  tous  comme  rentrant  incontestablement  dans  le  groupe  des* 
manifestations  dites  hystériques.  Et  je  ne  crois  pas  que  ce  soit  un  médiocre  ser- 
lice  rendu  à  la  nosographie  et  à  la  clinique  que  d'avoir  mis  en  relief  la  nature 
suggestive  de  ces  troubles. 

Pouvons-nous  nous  faire  l'illusion  de  penser  que  quand  nous  aurons  isolé 
sous  une  appellation  quelconque,  ancienne  ou  nouvelle,  le  groupe  de  symptômes 
dont  il  s'agit,  nous  aurons  notablement  fait  avancer  la  question  qui  nous  préoc- 
cupe maintenant?  Je  ne  le  crois  pas,  et  pour  les  raisons  suivantes  : 

D'abord  ce  groupe  d'accidents  est  déjà  dénommé  :  il  comprend  en  effet  les 
troubles  désignés  depuis  toujours  sous  le  nom  de  troubles  par  suggestion  ;  la  dis- 
russioD  présente  aura  eu  pour  avantage  de  montrer  qu'il  faut  en  élargir  le 
^adre  en  j  rattachant  des  symptômes  qui  ont  été  pendant  longtemps  considérés 
comme  étant  d'autre  nature  (stigmates,  etc.). 

.Mais  les  faits  qu'il  renferme  ne  me  paraissent  pas  tous  rentrer  dans  le  cadre 
de  ceux  que  l'on  a  pris  l'habitude  d'appeler  hystériques.  Le  groupe  des  phéno- 
mènes suggestifs  déborde  par  un  côté  celui  des  troubles  hystériques  ;  peut-on 
eu  effet  considérer  comme  hystérique  l'enfant  pris  au  hasard  chez  lequel  un 
magnétiseur  professionnel  va  déterminer  une  contracture,  ou  une  attitude 
forcée,  ou  l'étudiant  en  médecine  qui,  &  la  lecture  d'un  traité  de  pathologie, 
acquerra  la  conviction  qu'il  est  atteint  de  l'afifection  dont  il  vient  de  lire  la  des- 
cription? On  ne  le  pourrait  faire  qu'en  étendant  démesurément  le  domaine  de 
la  mentalité  hystérique  :  il  y  faudrait  faire  rentrer  au  moins  la  mentalité  infantile. 

Ce  qui  me  paraît  caractériser  l'état  hystérique,  c'est  beaucoup  moins  le 
(rouble  suggéré  en  lui-même,  que  la  modification  psychique^  pour  une  bonne 
part  au  moins,  à  mon  sens,  d'ordre  émotif,  qui  crée  une  aptitude  particulière  à 
la  suggestibilîté. 

Voici  un  manœuvre  de  40  ans,  qui  n'est  certes  pas  inaccessible  &  toute  sug- 
gestion, mais  qui  n'est  susceptible  de  la  recevoir  et  d'y  obéir  que  dans  la  faible 
mesure  où  la  reçoit  et  y  obéit  un  homme  de  son  âge  et  de  son  intellectualité. 
Or  ce  manœuvre  est  victime  d'un  accident  et  en  quelques  jours  voilé  sa  menta- 
lité transformée  :  ou  va,  chez  lui,  pouvoir  provoquer  avec  la  plus  grande  faci- 
lité, avec  une  déplorable  facilité,  des  paralysies,  des  idées  fixes,  des  anesthé- 
sies.  C'est  cet  état  mental  nouveau  qui  constitue  &  proprement  parler  l'hystérie  : 
c'est  lui  qu'il  s'agit  d'analyser,  de  caractériser.  Tant  que  nous  ne  l'aurons  pas 
fait,  nous  aurons  peut-être  précisé  les  caractères  des  accidents  hystériques,  — et 
ce  sera  bien  quelque  chose,  mais  nous  n'aurons  délimité  ni  défini  Thystérie. 

M.  Dejerine.  —  Dans  beaucoup  de  cas  d'hystéro-traumatisme,  on  ne  peut,  & 
mon  avis,  faire  intervenir  l'auto-suggestion  dans  la  pathogénie  des  accidents. 
Le  cas  suivant  que  je  choisis  parmi  bien  d'autres  que  j'ai  observés,  me  paraît 
suffisamment  démonstratif.  11  concerne  un  homme  d'une  haute  valeur  scien- 
tifique, camarade  d'internat  de  plusieurs  d'entre  nous,  d'une  constitution 
athlétique  et  d'un  courage  k  toute  épreuve.  Professeur  dans  une  université  de 
province,  il  venait  souvent  à  Paris  pour  les  séances  de  l'Académie  de  médecine 
dont  il  faisait  partie.  Un  jour,  le  train  où  il  se  trouvait  fut  tamponné  dans 
une  gare  par  uu  train- tramway.  Projeté  par  la  violence  du  choc  sur  la  paroi 
opposée  du  compartiment,  il  eut  une  contusion  très  légère  de  l'hypocondre 
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droit.  Quelques  jours  après,  il  présentait  l'état  que  Tod  observe  dans  rhjstéro- 
neurasthénie  traumatique,  et,  lorsqu'il  vînt  me  voir  &  Paris,  je  constatai  chez 
Ipi  les  sjmptômes  suivants  :  hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  gauche  com- 
plète et  totale,  avec  rétrécissement  punctiforme  du  champ  visuel,  —  examen 
oculaire  pratiqué  par  notre  collègue,  le  professeur  de  Lapersonne.  Il  n  existait 
presque  pas  d'affaiblissement  musculaire  du  côté  anesthésié.  Le  moral  était 
profondément  modifié,  et  cet  homme  qui,  je  le  répète,  était  le  courage  person- 
nifié, n'était  plus  reconnaissable.  Émotif  à  l'excès,  pleurant  pour  un  rien, 
complètement  aboulique,  il  présentait,  en  d'autres  termes,  cet  état  mental  bien 
connu  que  l'on  observe  dans  la  neurasthénie  d'origine  traumatique.  Il  existait 
donc  chez  lui  ce  qui,  on  le  sait,  est  des  plus  fréquents  dans  ce  cas,  un  état  très 
marqué  d'hjstéro-neurasthénie.  L'affection  mit  cinq  mois  avant  d'arriver  à  la 
guérison,  et  cette  dernière  fut  complète,  absolue,  car  ce  collègue  put  reprendre 
son  enseignement,  ses  occupations  de  clientèle,  ses  exercices  de  sport,  comme 
si  rien  ne  lui  était  jamais  arrivé  Deux  ans  après,  il  succombait  à  une  attaque 
d'angine  de  poitrine. 

Eh  bien,  dans  un  cas  comme  celui-là,  quelle  part  peut-on  Taire  à  la  sugges- 
tion dans  la  pathogénie  des  accidents?  Je  n'en  vois  pour  ma  part  aucune,  et 
bien  des  fois  j'essayai,  sans  j  réussir  du  reste,  de  le  persuader  que  les  troubles 
sensitifs  qu'il  présentait  pouvaient  disparaître  sous  l'influence  de  la  volonté  Je 
dois  dire  également  que  j'eus  beau  l'interroger  maintes  et  maintes  fois  sur  la 
manière  dont  il  croyait  que  ces  accidents  s'étaient  produits  chez  lui,  je  ne 
pus  jamais  arriver  À  en  éclairer  le  mécanisme.  Je  tiens  à  faire  remarquer,  à  cet 
égard,  que  cet  homme,  qui  était  médecin,  était  mon  ami  intime,  que  je  con- 
naissais sa  vie  comme  la  mienne,  et  que^  par  conséquent,  il  ne  pouvait  être 
question  de  réticences  entre  nous.  11  me  répondait  toujours  :  «  Je  ne  sais  pai 
du  tout  comment  tout  cela  m'est  arrivé,  je  me  rappelle  seulement  qu'après  le 
tamponnement  du  train,  je  me  suis  trouvé  sur  le  quai  avec  une  sensation  ter- 
rible de  «  bing,  >  —  c'est-&  dire  de  vibration  —  dans  les  oreilles,  et  je  ne  me 
rappelle  de  rien  d'autre.  > 

M.  Cbocq.  —  Il  y  a  dans  l'hystérie,  indépendamment  de  Thypersuggestibi- 
lité,  une  hyperimpressionnabilité  très  marquée  et  une  diminution  du  contrôle 
cérébral.  L'hystérie  est  un  état  psychopathologique  constitutionnel,  que  Claude 
appelle  une  diathèse  et  que  Schnyder  caractérise  du  nom  de  brisure  dans  le 
développement  de  la  mentalité.  Ces  facteurs  importants  ne  sont  pas  contenas 
dans  le  terme  de  pithiatisme.  Guérit-on  l'hystérie  par  la  persuasion  ainsi  que 
l'indique  ce  mot?  Je  ne  le  pense  pas  :  on  fait  disparaître  certaines  manifesta- 
tions de  la  névrose  sans  toucher  À  son  essence  même,  à  son  fond  spécial,  à  son 
état  mental  particulier  :  les  phénomènes  pithiatiques  disparaîtront,  mais  l'hjs- 
térie  persistera. 

J'ai  défini  l'hystérie  :  «  un  état  psycho- pathologique  caractérisé  par  l'hyper- 
impressionnabilité,  la  diminution  du  contrôle  cérébral  et  l'hypersu ggestibili té.  > 
(Voir  Journal  de  Neurologie,  20  avril  1907.)  Je  ne  me  dissimule  pas  l'impréci- 
sion de  cette  définition,  mais  j'avoue  préférer  son  imperfection  &  une  schéma- 
tisation prématurée. 

M.  J.Babinski.  —  Je  rappelle  que  définir  un  objet  c'est  énoncer  les  attributs  qui 
le  distinguent.  En  admettant  que  l'hystérie,  comme  le  dit  M.  Crocq,  soit  un  état 
psychopathologique  constitutionnel  on  n'aurait  encore  pas  là  un  caractère  propre 
4  définir  l'afTection  qui  nous  occupe,  car  on  peut  l'appliquer  &  des  affections 
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bien  cataloguées  et  qu'il  ne  vient  &  l'idée  de  personne  de  ranger  dans  le  cadre 
de  rbjstérie  (maladie  du  doute,  neurasthénie  constitutionnelle).  On  peut  en 
dire  autant  de  rhyperirapressionnabilité  qui  n'est  pas,  tant  s'en  faut,  un  carac- 
tère spécifique. 

M.  PiTBES.  —  M.  Ballet  pense  que  nous  ne  pouvons  donner  de  l'hystérie  qu'une 
définition  clinique.  C'est  aussi  mon  avis. 

Certes,  il  serait  désirable  de  pénétrer  le  mécanisme  psychologique  qui  crée 
l'état  hystérique,  mais  il  faut  reconnaître  que  nos  connaissances  à  cet  égard 
soDt  encore  très  incertaines. 

Lei  théories  psychologiques  diverses  que  l'on  a  proposées  pour  expliquer  l'état 
mental  des  hystériques,  après  avoir  eu  leur  heure  de  succès,  ont  soulevé  depuis 
de  telles  objections  qu'elles  ne  peuvent  servir  de  hases  &  une  définition. 

Ouant  à  la  définition  vers  laquelle  tend  le  questionnaire,  définition  d'après 
laquelle  l'hystérie  serait  réduite  aux  phénomènes  dits  pithiatiques,  je  ne  puis 
consentir  à  l'admettre,  parce  que  le  pithiatisme  m'apparaft  comme  un  grand 
syndrome,  existant,  il  est  vrai,  chez  beaucoup  d'hystériques,  mais  non  chez 
loas«  et  se  retrouvant  par  contre  chez  d'autres  malades.  On  en  viendrait  alors  à 
distinguer  un  pithiatisme  hystérique,  un  pithiatisme  neurasthénique,  etc.  Je 
De  Tois  pas  les  avantages  de  cette  terminologie  qui  n'implique  aucune  concep- 
tion nouvelle  de  l'hystérie. 

Tous  les  phénomènes  qui  ont  été  examinés  successivement  dans  le  cours  delà 
discussion  nous  sont  connus  de  longue  date.  J'admets  qu'il  est  utile  de  réviser 
use  partie  des  études  relatives  aux  troubles  hystériques  et  qu'il  sera  désormais 
nécessaire  de  se  montrer  plus  circonspect  et  plus  défiant  dans  l'examen  de  cer- 
tains accidents,  en  particulier  les  troubles  vaso-moteurs  et  les  œdèmes.  Mais  il 
o'j  a  pas  lieu  pour  cela  d'abandonner  la  définition  classique  de  l'hystérie. 

M.  J.  BABiNaKi.  —  M.  Pitres  a-t-il  bien  exprimé  sa  pensée  en  déclarant  que 
rien  de  nouveau  ne  s'est  dégagé  de  la  campagne  entreprise  contre  l'hystérie 
traditionnelle? 

fl  suffit  de  lire  le  compte  rendu  de  la  dernière  séance  pour  constater  le  contraire. 

J'en  reviens  à  la  question  de  définition. 

Est-il  nécessaire,  comme  certains  le  pensent,  de  connaître  un  objet  d'une 
manière  parfaite  pour  le  définir?  En  aucune  façon.  Par  cela  même  qu'un  objet 
peat  être  distingué  de  ceux  qui  l'environnent,  il  est  déjà  susceptible  d'une  défi* 
oition,  qui  consistera  dans  renonciation  des  caractères  qui  ont  permis  de  le  dis- 
tingœr. 

M.  Pitres,  et  en  cela  je  suis  d'accord  avec  lui,  dit  que  l'hystérie  ne  peut  être 
définie  actuellement  que  par  des  caractères  cliniques.  Mais  ceux  que  M.  Pitres  a 
indiqués  (ne  pas  être  sous  la  dépendance  d'une  lésion,  ne  pas  retentir  grave- 
ment sur  la  nutrition  et  l'état  mental,  etc.)  appartiennent  aussi,  comme  je  l'ai 
fait  observer  ailleurs,  k  des  états  qui  de  l'avis  unanime  sont  indépendants  de 
l'bjstérie  et  ne  peuvent  par  conséquent  servir  à  définir  cette  névrose. 

N.  BaissAun.  —  On  nous  a  accusé,  il  y  a  quelques  instants,  de  chercher  à 
étouffer  la  discussion.  En  réalité,  quelques  collègues  se  trouvent  peut-être  gênés 
par  le  questionnaire  parce  qu'il  nous  force  à  préciser  la  valeur  des  termes  que 
nous  employons.  Certains  veulent  conserver  ce  mot  d'hystérie  dont  personne  n'a 
pn donner  une  définition;  dans  ces  conditions,  comment  pourrons-nous  nous 
entendre?  Il  est  absolument  nécessaire  de  connaître  le  sens  des  mots  employés* 

Nous  sommes  tous  d'accord  pour  admettre  l'existence  de  phénomènes  pithia- 
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tiques.  Or,  tout  à  l'heure,  on  a  parlé  de  phénomènes  pithiatiques  hjBlériques  et 
de  phénomènes  pithiatiques  neurasthéniques;  en  énonçant  qu'il  j  a  des  phéoo- 
mènes  pithiatiques  hystériques  et  des  phénomènes  pithiatiques  Deurasthéniqoes, 
on  admet  une  différence  entre  ce  qui  est  hystérique  et  ce  qui  est  neurasthénique 
dans  ces  phénomènes  pithiatiques;  nous  demandons  quelle  est  cette  différence 
C'est  là  toute  la  question.  Pour  ma  part,  je  ne  fais  pas  de  différence  entre  qd 
prétendu  neurasthénique,  qui  guérit  par  suggestion  en  une  séance,  et  un  hjité- 
rique. 

M.  Raymond.  —  Presque  tous  nos  collègues  qui  viennent  de  prendre  parti 
la  discussion  pensent  —  et  je  suis  de  leur  avis  —  que  le  ■  pithiatisme  >  est 
une  formule  générale  spéciûant  des  phénomènes  pouvant  se  rencontrer  dans 
d'autres  états  morbides  que  l'hystérie  ;  donc  ce  mot  ne  peut  tenir  lieu  ë'Doe 
définition  de  la  <  grande  névrose  >,  même  en  la  limitant  autant  qu'on  le 
voudra.  Il  s'agit  d'une  constatation  de  faits  cliniques  connus  et  pas  d'autre  chose. 

Sur  ces  faits  cliniques,  nous  sommes  tous  d'accord  pour  les  considérer  comme 
hystériques  ;  mettons,  si  on  le  veut,  que  ce  sont  les  seuls  phénomènes  indisco- 
tables  de  la  maladie.  A  côté  de  ces  faits  s'en  rencontrent  certains  que  l'on  peut, 
si  on  le  veut,  rattacher  à  une  autre  névrose,  la  c  névro-vaso-motrice  »,qoi 
serait  responsable  des  troubles  circulatoires,  des  œdèmes,  des  hémorragies,  etc. 
Reste  à  déterminer,  par  de  nouvelles  observations  précises,  le  rapport  exact 
existant  entre  ces  troubles  et  les  premiers.  De  même,  on  devrait,  dans  un  autre 
groupe,  ranger  des  éléments  morbides  se  montrant  parfois  chez  des  hTsté- 
riques  avérés,  éléments  morbides  mis  en  jeu  par  la  névrose  dont  ils  constitue 
raient  alors  une  complication  :  manifestations  cutanées,  gangrène,  etc..  Kesle. 
enfin  les  phénomènes  méningés,  les  spasmes  des  muscles  lisses,  etc.  ;  ces  phé- 
nomènes peuvent  être  considérés,  souvent,  comme  réflexes,  c'est-à-dire  comme 
provoqués  par  une  lésion  organique;  mais  ces  spasmes,  ces  réactions  méniD* 
gées  ont  une  note  particulière  en  raison  du  terrain  hystérique  sur  lequel  ils 
évoluent.  Il  y  aurait  donc  lieu,  à  mon  avis,  de  maintenir  l'hystérie  comme  une 
psycho- névrose  générale  qui  comprendrait  différents  syndromes  prenant  nais- 
sance par  des  mécanismes  différents.  C'est  aux  travaux  de  l'avenir  à  doos 
apprendre  quel  est  le  lien  véritable  qui  réunit  a  ces  différents  syndromes;  seule, 
l'étude  pathogénique  donnera  la  clef  de  ce  problème. 

M.  J.  Bàbinski.  —  De  la  discussion  qui  a  eu  lieu  dans  la  première  séance 
s'était  dégagée  cette  idée  que  les  phénomènes  désignés  au  paragraphe  1  d^ 
semblent  avoir  aucun  lien  avec  les  autres  accidents  (troubles  dans  les  réflexes 
tendineux,  pupillaires,  troubles  vaso-moteurs,  troubles  Irophiques,  bémor- 
rhagies,  etc.)  que  l'on  avait  autrefois  rangés  aussi  dans  l'hystérie  et  que  ces 
phénomènes  sont  les  seuls  auxquels  il  faille  réserver  l'épithète  d'hystériquei 
Sur  ce  point  nous  étions  à  peu  près  tous  tombés  d'accord. 

Aujourd'hui,  au  contraire,  les  avis  sur  les  questions  que  nous  avons  discutées 
diffèrent.  Les  uns  estiment  avec  moi  qu'il  est  logique  de  convenir  qu'on  appel- 
lera hystériques  ou  pithiatiques  tous  les  phénomènes  ayant  pour  caractère  àt 
pouvoir  être  reproduits  avec  rigueur  par  la  suggestion  et  disparaître  sous  l'iQ* 
fluence  de  la  seule  persuasion  ou  suggestion,  quel  que  soit  le  terrain  sur  lequel 
ils  se  développent. 

Les  autres  soutiennent  que  les  troubles  de  ce  genre  (troubles  pithiatiques) 
peuvent  appartenir  à  des  névroses  diverses;  mais  je  constate  qu'aucun  d'eux 
ne  va  jusqu'à  prétendre  qu'il  y  ait,  en  dehors  de  ce  que  j'appelle  hystérie,  une 
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affection  bien  car&clérîsée,  bien  cataloguée  (maladie  du  doute,  neurasthénie 
coDstitutîonnelle,  etc.),  qui  puisse  disparaître  sous  l'influence  de  la  seule  sug- 
gestion ou  persuasion. 

A  moins  d'accepter  la  définition  que  j*ai  proposée  ou  d'abandonner  le  terme 
d'bvstérie,  ce  qui  serait,  selon  moi,  le  plus  rationnel,  il  faut  que  mes  contra- 
dicteurs sortent  du  vague  dans  lequel  ils  se  complaisent,  qu'ils  précisent  le 
sens  qu'ils  prêtent  à  ce  mot,  car  il  est  inadmissible  qu'on  fasse  usage  d'un  mot 
sans  l'avoir  déûni. 

M.  Dejbrinb.  —  Je  ne  suis  pas  d'avis  d'adopter  le  terme  de  pithiatisme  à  la 
place  de  celui  d'hystérie,  car  je  l'ai  dit  et  je  le  répète,  la  suggestibilité  n'est 
nullement  l'apanage  de  l'hjstérique,  mais  se  rencontre  tout  autant  chez  le  neu- 
rasthénique. 

M  Claude.  —  Je  demande  à  nouveau  que  la  discussion  s'engage  sur  le  rôle 
de  l'émotion  dans  les  phénomènes  hystériques. 

M.  Klippkl.  —  L'heure  étant  très  avancée,  nous  ne  pourrons  pas  aborder 
aujourd'hui  cette  discussion.  Il  nous  reste  d'ailleurs  plusieurs  questions  fort 
importantes  à  débattre.  Je  crois  donc  qu'il  sera  nécessaire  de  consacrer  une 
Dourelle  séance  à  l'hystérie.  Nous  pourrons,  si  vous  le  voulez  bien,  reprendre 
cette  discussion  après  les  vacances,  à  la  fin  de  l'année. 

Les  deux  séances  d'avril  et  de  mai  consacrées  à  l'hystérie  ont  déjà  donné  des 
résultats  importants  qui  seront  consignés  dans  les  comptes  rendus  de  la 
Sotiélé. 


La  prochaine  séance  (séance  ordinaire)  aura  lieu  le  jeudi  4  iuin,  à  9  heures  et 
demie  du  matin. 

Une  séance  sapplémentaire  aura  lieu  le  jeudi  11  juin,  à  9  heures  et  demie  du 
matin  pour  la  discussion  de  la  question  de  VAphatie, 
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Correspondance 

VAiioeiation  des  Médecine  de  langue  française  de  V  Amérique  du  Nord,  à  l'occa- 
idon  des  fêtes  du  3*  centenaire  de  la  fondation  de  Québec,  se  réunira  au  mois  de 
juillet  prochain  en  un  Congrès  général. 

.  M:  Arthur  Simard,  Président,  et  M.  Albert  Paquet,  Secrétaire  général,  oot 
invité  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  à  se  faire  représenter  à  ce  Congrès  par 
des  délégués  officiels. 

Le  Bureau  actuel  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  est  désigné  pour  la 
représenter. 


M.  le  D'  S.  Garnier,  secrétaire  général  du  XF///^  Congrès  des  médecins  AUènitUi 
et  Neurologistes  de  France  et  des  pays  de  langue  Française,  qui  se  réunira  cette 
année  &  Dijon,  du  3  au  9  août,  sous  la  présidence  du  docteur  CuUerre,  & 
demandé  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  de  vouloir  bien  désigner  uo  délégué 
pour  la  représenter  k  ce  Congrès. 

M.  Klippel,  Président  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  est  délégué  à  cet 
effet. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Sjrndrome  Thalamique  avec  troubles  Cérébelleux  et  Vaso-assrxné- 

trie,  par  G.  Vincent.  (Présentation  du  malade.) 

Voici  un  malade  du  service  de  M.  Raymond  atteint  d'une  lésion  thalamique 
ou  plus  exactement  d'une  lésion  de  la  région  sous-thalamique.  Chez  lui,  au 
sjndrome  classique,  s'ajoutent  deux  sortes  de  phénomènes  qui  ne  sont  point 
eocore  signalés  &  ma  connaissance  :  des  troubles  cérébelleux,  des  troubles  vaso- 
moteurs,  indépendants  de  toute  hémiplégie. 

L'histoire  du  malade  est  la  suivante  : 

Homme  de  64  ans,  gardien  de  pri80D«  qui  nie  la  syphilis  et  n'en  présente  aucun 
sUgmale  actuel.  Jamais  de  maladie  grave. 

Eo  janvier  1905,  un  matin  allant  à  son  travail,  ictus  sans  perte  de  connaissance,  sans 
troubles  moteurs  ;  mais  immédiatement  il  s'aperçoit  qu'il  ne  tent  plui  du  côté  gauche 
du  eorpt  et  qu*U  ne  voit  plus  de  Vœil  gauche.  (J'ai  employé  à  dessein  l'expression  «  œil 
gauche  •;  c'est  celle  dont  s'est  servi  le  malade.) 

Ces  troubles  sensitifs  et  visuels,  siégeant  du  côté  gauche,  persistent  durant  les  mois  de 
février,  mars,  avril  et  amëneot  le  malade  à  la  Salpôtrtére  en  mai  1908. 

Etat  ACTUBL.  —  Mai  î  908.  —  Le  malade  est  un  homme  de  petite  taille,  grisonnant, 
artério-scléreuz.  hypertendu.  —  11  convient  de  mettre  immédiatement  hors  de  cause  chez 
lui.  deux  phénomènes  liés  k  la  sénilité,  antérieurs  à  l'ictus  :  une  surdité  par  otite  catar* 
rbaie  chronique  et  un  tremblement  sénile  limité  au  membre  supérieur  droit. 

Le  syndrome  thalamique  se  manifeste  chez  lui  par  les  phénomènes  suivants  : 

1*  Du  TaoDBLEs  sBKsiTiPs.  —  IIs  sout  d'ordrc  subjectif  et  objectif. 

a)  If  ordre  subjectif.  —  Ce  sont  eux  qui  ont  amené  le  malade  à  l'hôpital.  Actuellement, 
en  effet,  il  se  plaint  de  brûlures  permanentes  dans  tout  le  membre  supérieur  gauche  et 
surtout  dans  la  main;  son  pied  gauche  lut  semble  raide;  il  emploie,  pour  caractériser  la 
keoiation  qu'il  ressent,  l'expression  :  «  J*ai  le  pied  plâtré  •  ;  l'hémiface  gauche  lui  semble 
morte  ;  le  sang  n'y  circule  pas,  dit-il. 

Ces  phénomènes  sont  très  accusés,  ils  le  gênent  beaucoup  ;  ils  fixent  constamment  son 
attention;  ils  le  tourmentent;  le  mot  tourmente  n'est  pas  trop  fort;  on  ne  peut  l'aborder 
uns  qu'il  vous  en  parle,  sans  qu'il  vous  prie  de  lui  enlever. 

Jlnsiste  sur  ces  caractères,  parce  qu'ils  me  paraissent  être  tout  &  fait  ceux  des  dou- 
leurs que  MM.  Dejerine  et  Roussy  ont  trouvé  dans  certains  de  leurs  cas. 

6)  Troublée  d^ordre  objectif.  —  Ils  sont  moins  considérables  que  les  troubles  subjectifs 
pourraient  le  faire  supposer.  Ils  existent  cependant  à  tous  les  modes.  La  piqûre,  le 
chaud,  le  froid  sont  sentis  avec  moins  de  précision  que  du  côté  opposé  ;  la  piqûre  par 
exemple  parait  moras  douloureuse;  une  certaine  température  (environ  60*)  provoque 
déjà  une  sensation  brûlante  à  droite,  alors  qu'elle  n'en  provoque  pas  encore  à  gauche. 
A  gauche,  le  malade  ne  reconnaît  pas  toujours  la  position  d'un  doigt,  du  pied  ou  de  la 
nisin;  il  le  reconnaît  toujours  à  droite;  de  la  main  gauche  les  objets  qui  ne  sont  paa 
usuels  ne  sont  pas  reconnus,  alors  qu'ils  le  sont  de  la  droite,  ou  bien  ils  le  sont  après 
une  période  de  tâtonnement  plus  longue  qu'à  droite. 

l^our  le  tact  avec  les  moyens  ordinaires  d'exploration  (frôlement  du  pinceau  même 
^%  léger),  il  est  difficile  de  mettre  en  évidence  des  troubles  ;  avec  le  compas  do  Weber, 
in  contraire  on  trouve  une  différence  colossale  entre  le  côté  droit  et  le  côté  gauche.  A  la 
pulpe  des  doigts  gauches  il  faut  un  écartement  des  deux  pointes  de  5  centimètres  pour 
que  le  malade  ait  la  sensation  de  deux  contacts;  à  droite  2  millimètres  d'écart  suffisent. 

Je  ne  sais  pas  exactement  la  valeur  qu'on  doit  attacher  à  cette  épreuve;  il  est  diffi- 
cile d'explorer  la  sensibilité  au  compas  sans  interroger  le  malade  :  et  puis  en  général,  en 

mstière  de  sensibilité,  plus  les  renseignements  qu'on  cherche  sont  fins,  plus  ils  sont 

lujeU  à  caution. 

Quoiqu'il  en  soit  il  existe  de  légers  troubles  de  la  sensibilité  à  tous  les  modes  ;  j'ajou- 

^  même  que  cette  légèreté  dans  les  troubles  est  une  quasi  garantie  de  leur  authenti- 
fié. 

2*  TsociLBs  PYRAMIDAUX.  —  lls  sout  également  peu  accentués.  Les  troubles  de  la  moti- 
litê  volontaire  sont  nuls.  Seuls  certr  ins  réflexes  sont  troublés.  Le  réflexe  rotulien  gauche 
«9t  plus  vif  que  le  droit  ;  le  réflexe  cutané  abdominal,  le  réflexe  crémastérien  sont  abolis 
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à  gauche  ;  iU  existent  à  droite.  Les  autres  réflexes  sont  normaux.  On  peut  donc  coDdare 
avec  certitude  que  le  faisceau  pyramidal  est  altéré. 

3<>  Trodblbs  visuels.  —  Ces  troubles  que  le  malade  qualifiait  de  troubles  de  \'cn\ 
gauche  consistent  en  une  hémianopsie  homonyme  gauche  sans  réaction  hémtopique  de 
Wernicke. 

J'ajoute  qu'il  n'existe  ni  troubles  pupillaires,  ni  lésion  du  fond  de  l'œil. 

A  ces  troubles  classiques  dans  les  lésions  thalamiques  (troubles  sensitifs  ;  très  légers 
troubles  moteurs,  hémianopsie)  s'ajoutent  d'abord  des  phénomènes  qui  ressemblent  à 
ceux  qu'on  trouve  dans  les  lésions  de  l'appareil  cérébelleux  et  limités  au  côté  gauche  du 
corps. 

Phbnomânes  cérébelleux.  —  Ils  sont  peu  marqués  au  membre  supérieur  ganche.  \h 
existent  cependant.  Quand  le  malade  porte  l'index  gauche  au  bout  du  nez.  surtout  ùl 
le  fait  vite,  s'il  y  a  de  l'incertitude,  le  doigt  oscille  un  peu  en  arrivant  au  but  et  sou- 
vent se  pose  à  côté. 

Au  membre  inférieur  le  phénomène  est  beaucoup  plus  net  sans  copendantjc  dois  dire, 
être  gros  comme  dans  certaines  lésions  protubérantielles  dans  certains  cas. 

Dans  la  marche  le  malade  jette  en  l'air  le  genou  gauche,  rabaisse  brusquement  le  taloo 
sur  le  sol  ;  il  talonne  s'il  est  arrêté  ou  marche  lentement,  il  a  l'air  de  marquer  le  pas  a 
gauche. 

Toujours  dans  la  marche,  il  a  de  la  laUropuUion.  Au  moment  où  il  change  de  direc- 
tion, pour  revenir  sur  ses  pas,  il  est  entraîné  à  droite  :  et  même  quand  il  est  laai'é  il 
tend  à  droite. 

S'il  est  couché  on  peut  encore  mettre  ce  phénomène  en  évidence. 

Lui  demande-t-on  de  mettre  le  talon  gauche  sur  le  genou  droit,  son  talon  oscille  au 
moment  de  se  poser  et  finalement  se  pose  à  côté  du  genou  ;  &  droite  le  même  moM^t- 
ment  est  fait  correctement. 

Enfin  le  malade  a  la  flexion  de  la  cuisse  sur  bassin  d'origine  eérèbelleuse.  Je  dis  d'origioe 
cérébelleuse  parce  que  chez  lui  la  motilité  volontaire  n'est  pas  touchée.  II  est  facile  de 
mettre  le  fait  en  évidence  :  le  malade  étant  co  uché  sur  le  dos  les  bras  croisés  sur  la  poi- 
trine, il  fait  efl'ort  pour  s'asseoir  ;  quand  l'efîort  est  su  disant,  ses  membres  inférieurs  (les 
deux  membres)  quittent  brusquement  le  sol,  se  dressent  presque  verticalement  et  il 
retombe  sur  le  dos  qui  s'était  un  moment  soulevé  dans  l'effort. 

Les  autres  ph('*noménes  que  l'on  trouve  ordinairement  dans  les  lésions  de  l'appareil 
cérébelleux  n'existent  pas  chez  lui  ;  pas  de  troubles  dans  la  diadococinésie,  pas  de  nys- 
tagmus,  pas  de  parole  scandée. 

Ce  malade  a  donc  de  la  latéropulsion,  et  du  côté  gauche,  un  trouble  dans  la 
coordination  des  mouvements  élémentaires  nécessaires  pour  raccomplissemeot 
d'actes  complexes  comme  la  marche,  comme  Tac  te  de  passer  de  la  situation 
étendue  à  la  situation  assise,  etc. 

Je  suis  porté  à  croire  que  ce  trouble  est  de  l'asynergie  .et  non  de  TaUxie 
parce  que  : 

1*  Quoique  frustes,  les  phénomènes  qui  le  manifestent  ressemblent  à  ceux 
que  Ton  observe  dans  les  lésions  de  l'appareil  cérébelleux;  et  que  l'abseocede 
troubles  dans  la  diadococinésie,  de  nystagmus,  etc.,  ne  me  semble  pas  un  argu- 
ment décisif  contre  cette  hypothèse; 

S**  Parce  que  les  troubles  du  sens  musculaire  présentés  par  le  malade  ne  sont 
peut-être  pas  suffisants  pour  expliquer  ces  phénomènes; 

3*>  Parce  qu'ils  ne  s'accompagnent  pas  de  troubles  d*ataxie  statique  sous  aucun 
mode;  pas  de  Romberg,  etc.; 

4*  Parce  que  dans  les  lésions  de  la  région  thalamique  et  sous-thalamique  des 

■ 

fibres  cérébelleuses  peuvent  être  intéressées.  Une  lésion  comme  celle  que  je 
conçois  dans  le  cas  particulier,  peut  intéresser  à  des  degrés  divers  le  ruban  de 
Reil,  le  faisceau  pyramidal,  la  voie  optique  au  niveau  du  corps  genouillé  externe, 
le  noyau  rouge  d'où  parient  les  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur.  En  f&i^ 
une  pareille  lésion  a  été  déj&  constatée.  Dans  l'observation  Kaiser  de  la  thèse  de 
Roussj,  il  existe  un  foyer  en  plein  noyau  rouge,  et  cette  lésion  s'accompagne 
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d'une  dégénérescence  que  l'on  suit  par  le  Marchi  dans  le  pédoncule  cérébelleux 
sapérieur  du  côté  opposé. 

De  même  dans  un  cas  de  syndrome  de  Weber  avec  hémianopsie  provenant  du 
service  de  M.  Marie,  publiée  par  Roussj  et  Rossi  dans  V Iconographie  de  la  Salpé- 
Irière  (1907),  la  lésion  qui  remontait  très  haut  (et  était  dure,  comme  cela  est 
Traisemblable  chez  mon  malade),  à  une  thrombose  ou  une  hémorragie  d'une  ou 
plusieurs  des  branches  externes  de  la  cérébrale  postérieure,  le  foyer  intéressait 
le  noyau  rouge  dans  la  région  sous-thalamique. 

Ainsi  la  présence  de  phénomènes  eéréhelleux  dans  les  lésions  thalamiques  et  sous- 
ikûlamiquet  est  sinon  démontrée  d'une  façon  absolue,  du  moins  très  vraisem- 
blabU, 

Les  autres  phénomènes  observés  chez  ce  malade  sont  des  troubles  vaso- 
voTECRs  analogues  à  ceux  que  M.  Dabinski  a  décrits  dans  les  lésions  bulbaires 
et  protubérantiels. 

Voici  en  quoi  ils  consistent  :  chez  ce  malade,  le  système  veineux  du  membre 
sapérieur  gauche  et  aussi  celui  du  membre  inférieur  est  moins  développé  que 
celui  du  membre  sapérieur  et  du  membre  inférieur  droits.  A  la  température 
actuelle  du  matin,  46*  à  47*,  on  voit  que  le  système  veineux  de  Tavant-bras,  de 
la  face  dorsale,  de  la  main  droite  est  plus  apparent  que  celui  de  Tavant-bras  et 
delà  main  opposée;  dans  l'ensemble,  ces  mêmes  régions  sont  plus  rosées  que 
celles  du  membre  supérieur  gauche. 

Ces  phénomènes  s'accentuent  si  Ton  plonge  les  deux  mains  simultanément, 
dans  la  même  position,  dans  des  cuvettes  contenant  sensiblement  la  même 
quantité  d'eau  glacée.  Dans  ces  conditions  on  observe  un  contraste  énorme  en 
le  système  Tcineux  des  deux  côtés;  le  droit  est  turgescent,  Tavant-bras,  la 
main  sont  violacés,  les  veines  distendues  à  l'extrême  paraissent  le  double  de 
celles  de  gauche. 

En  même  temps,  le  malade  accuse  un  phénomène  important:  très  rapidement 
la  main  droite  le  brûle;  il  a  une  sorte  d'onglée  insupportable,  il  ne  peut  résister 
à  la  douleur,  il  arrache  la  main  de  l'eau  alors  qu'il  y  laisse  encore  volontiers  la 
main  gauche. 

De  ce  phénomène  subjectif  je  rapprocherai  cette  réflexion  que  le  malade  dit 
avoir  fait  dès  le  début  de  sa  maladie  :  c  Je  ne  serai  guéri  que  quand  les  veines 
gauches  seront  aussi  grosses  que  les  veines  droites.  • 

Ouel  est  le  rôle  anormal?  Je  ne  saurai  dire  actuellement  ;  un  accident  sur- 
Tenu  au  malade  a  interrompu  le  cours  des  expériences;  je  pense  les  reprendre 
d*ici  quelque  temps  et  tenir  la  Société  au  courant  des  résultats. 

Même  ainsi  incomplètement  observé,  ce  trouble  m'a  paru  intéressant  et  digne 
d'être  signalé. 

H.  Gustave  Roussy.  —  Le  malade  de  MM.  Raymond  et  Vincent  est  un  type 
des  plus  nets, de  syndrome  thalamique  accompagné  d'hémianopsie  ;  mais  je  me 
demande  s'il  existe  réellement  chez  lui  de  l'asynergie  et  des  troubles  vaso-mo- 
teurs d'ordre  cérébelleux  permettant  de  faire  ici  une  localisation  de  foyer  aussi 
précise  et  d'admettre  que  celui-ci  s'étend  dans  la  région  sous-tbalamique  et 
sectionne  au  voisinage  du  noyau  rouge  les  Gbres  du  pédoncule  cérébelleux  supé- 
rieur. En  effet,  les  troubles  d'incoordination  motrice  présentés  par  ce  malade, 
ne  peuvent-ils  pas  être  considérés  comme  étant  d'ordre  ataxique  ?  —  Associés  à 
des  troubles  de  la  sensibilité,  —  légers  mais  nets  cependant,  —  ils  ne  diffèrent 
en  rien  de  l'hémiataxie  telle  qu'on  l'observe  chez  les  malades  atteints  de  lésion 
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localisée  à  la  couche  optique.  Si  la  présence  de  Tataxie  n'infirme  en  rien  Vhj- 
pothése  d*une  lésion  sous-tbalamique,  elle  ne  peut  non  plus  l'affirmer,  puiaqoe 
ce  symptôme  s'observe  aussi  bien  dans  les  lésions  de  la  couche  optique  propre- 
ment dite  que  dans  celles  de  la  région  soas-thalamique  ou  de  la  calotte  pédon- 
culaire  ou  protubérantielle.  (Syndrome  protubérantiel  supérieur  de  Raymond  et 
Gestan.) 

Le  malade  de  MM.  Raymond  et  Vincent  présente  en  plus  des  signes  apparte- 
nant en  propre  au  syndrome  thalamique  de  l'hémianopsie  latérale  homonyme  et 
des  troubles  vaso-moteurs  du  côté  hémiplégie.  Pour  ce  qui  est  de  l'hémianopsie, 
nous  avons  montré  dans  notre  thèse  que  ce  symptôme  peut  venir  se  surajouter 
à  ceux  du  syndrome  thalamique,  lorsque  le  foyer,  en  s'étendant  vers  la  partie 
postérieure  delà  couche  optique,  intéresse  le  pulvinar  et  sectionne  en  arrière  de 
ce  ganglion  les  radiations  optiques  de  Gratiolet.  Quant  aux  troubles  vaso-mo- 
teurs, je  rappellerai  qu'ils  ont  été  signalés  par  plusieurs  auteurs  dans  les  lésions 
de  la  couche  optique  (Darkschewitsch,  Quincke  Jackson,  Rémy,  etc.);  mais 
comme  on  peut  également  en  observer  dans  toute  autre  hémiplégie  d'origioe 
cérébrale  (corticale  ou  sous-corticale)  ou  mésencéphalique,  il  ne  me  semble 
pas,  jusqu'à  plus  ample  informé,  que  ce  symptôme  puisse  servir  dans  le  dia- 
gnostic du  siège  d'une  lésion  cérébrale.  Ainsi  donc,  chez  ce  malade  atteint  de 
syndrome  thalamique  avec  hémianopsie,  je  crois  que  si  on  peut  admettre  l'exis- 
tence d'un  foyer  intéressant  les  noyaux  externe  et  médian  de  la  couche  optique 
et  s'étendant  en  arriére  vers  le  pulvinar,  l'extension  de  la  lésion  dans  la  région 
souB-thalamique,  —  ainsi  que  l'admettent  MM.  Raymond  et  Vincent  —  quoi- 
que très  vraisemblable,  ne  doit  être  admise  qu'avec  certaine  réserve.  NI  les 
caractères  des  troubles  d'incoordination  motrice,  ni  la  présence  de  troubles 
vaso-moteurs  ne  me  paraissent  suffisants  pour  affirmer  dans  ce  cas  une  parti- 
cipation cérébelleuse. 

M.  Drjerine.  —  La  légère  ataxie  que  présente  ce  malade  est  parfaitement 
explicable  par  les  troubles  de  la  sensibilité  dont  il  est  atteint,  sans  qu'il  soit 
nécessaire  de  faire  intervenir  une  participation  à  la  lésion  des  voies  cérébelleuses 
dans  leur  trajet  mésocéphalique,  et  partant  une  lésion  du  noyau  rouge  sura- 
joutée à  celle  de  la  couche  optique.  Lorsque  j'ai  décrit  le  syndrome  thalamique, 
j'ai  insisté  sur  le  fait  que  l'ataxie  était  due  aux  troubles  de  la  sensibilité  et, 
dans  les  deux  autopsies  que  j'ai  rapportées  avec  mon  élève  M.  Roussy,  le  Dojau 
rouge  n'était  pas  lésé. 

J.  Babinski.  —  L'asynergie  cérébelleuse  dans  sa  forme  type  par  ses  seuls 
caractères  intrinsèques  diffère  essentiellement  de  l'ataxie  tabétique.  Mais  dans 
les  formes  frustes  il  peut  être  difficile  de  distinguer  ces  deux  troubles  l'un  de 
l'autre  et  il  me  semble  que  c'est  à  un  cas  de  ce  genre  que  l'on  a  affaire  ici.  Il 
est  parfaitement  soutenable,  conformément  à  l'hypothèse  de  M.  Vincent,  que  la 
légère  incoordination,  observée  chez  le  malade  qu'il  présente,  sojt  due  à  une 
lésion  atteignant  une  partie  de  l'appareil  cérébelleux  ;  mais  il  est  permis  aussi 
de  supposer  qu'elle  est  sous  la  dépendance  de  la  perturbation,  quoique  peu 
marquée,  de  la  sensibilité  profonde. 

H.  Maladie  de  Parkinson.  Tremblement  des  paupières.  Atrophie 

optique,  par  MM.  Klippel  et  Pierre  Wbil. 

La  pathogénie  de  la  paralysie  agitante  est  aujourd'hui  encore  assez  obscure, 
malgré  le  nombre  considérable  de  travaux  qu'elle  a  suscités  :  la  preuve  en  est 
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dans  la  multiplicité  des  lésions  auxquelles  les  auteurs  ont  voulu,  tour  à  tour, 
faire  jouer  le  rôle  primordial.  Sa  s^mptomatologie  par  contre  est  assez  bien 
connue.  Pourtant  certains  symptômes,  bien  rarement  signalés,  peuvent  se  ren- 
contrer au  milieu  du  tableau  clinique.  Ces  symptômes  doivent  être  notés  avec 
soin,  non  pas  seulement  à  cause  de  leur  intérêt  clinique,  mais  encore  parce 
qu'ils  permettront  peut-être  un  jour  de  mieux  comprendre  la  nature  de  TalTec- 
Uon.  Notre  malade  présente,  surajoutés  aux  symptômes  fondamentaux  de  la 
maladie,  des  phénomènes  oculaires  des  plus  intéressants. 

Ce  sont  tout  d'abord  des  troubles  palpébraux,  qui  ont  été  peu  étudiés  dans  la 
maladie  de  Parkinson.  Kœnig  (1)  y  a  signalé  un  tremblement  de  la  paupière 
supérieure,  de  rythme  régulier,  à  petites  oscillations  survenant  lors  de  l'occlu- 
sion des  yeux,  persistant  pendant  toute  sa  durée,  cessant  dés  que  la  paupière  est 
relevée.  Galezowski  père  avait  déjà  constaté,  avant  Kœnig,  de  légères  trémula- 
tions  des  paupières  :  mais  elles  étaient  si  peu  marquées  qu'il  lui  fallait  l'aide  de 
la  loupe  pour  les  apercevoir. 

Le  tremblement  palpébralque  présente  notre  malade  a  des  caractères  d'une 
netteté  et  d'une  intensité  exceptionnelles.  11  est  vraiment  de  nature  parkin- 
sonnienne,  car  il  est  associé  à  la  rigidité  des  paupières. 

Ce  tremblement  n'existe  pas  au  repos.  Il  est  très  marqué  lorsque  le  malade 
Teut  fermer  les  yeux,  et  reste  tel  tant  qu'il  les  conserve  clos.  Son  rythme  est 
beaucoup  plus  fréquent  que  celui  du  tremblement  des  membres.  Ce  point  par- 
ticulier est  explicable,  croyons-nous,  grâce  à  cette  constatation  que  pbysiologi- 
qoement  les  paupières  sont  douées  de  mouvements  d'une  rapidité  toute  particu- 
lière. Il  n'est  pas  provoqué  par  les  mouvements  du  globe  oculaire»  à  condition 
toutefois  que  dans  ces  mouvements  les  paupières  ne  se  mobilisent  pas  :  car  sinon 
le  tremblement  apparaît  sous  forme  d'une  courte  crise  trémularUe,  toute  passagère 
d'ailleurs,  et  très  comparable  à  ces  blépharospasmes  que  M.  Meîge  a  étudiés 
aiec  tant  de  soin.  Si  on  fait  exécuter  à  la  tète  des  mouvements  de  totation  en 
laissant  les  paupières  ouvertes,  et  la  pupille  dans  sa  position  moyenne  par 
rapport  au  pourtour  de  l'orbite,  on  constate,  fait  curieux,  que  cette  erise  trému" 
lanU  apparaît  constamment  au  moment,  et  au  moment  seulement,  où  le  plan 
sagittal  de  la  face  rencontre  la  ligne  médiane  du  corps  :  il  disparaît  aussitôt 
après,  pour  reparaître  dans  les  mêmes  conditions  lors  du  mouvement  suivant. 

Tels  sont  les  caractères  du  tremblement  observé  chez  notre  malade.  Quant  à 
la  rigidité  des  paupières,  elle  est  bien  mise  en  évidence  par  le  fait  suivant  :  si 
on  dit  au  malade,  qui  vient  de  fermer  les  yeux,  et  qui  les  a  fermés  avec  une 
rapidité  normale,  de  les  ouvrir  à  nouveau,  il  essaie  de  le  faire  mais  n'y  arrivé 
pu  de  suite  :  pendant  un  temps  assez  long,  il  tremble  plus  fortement  des  pau- 
pières, contracte  son  releveur  et  son  frontal,  mais  en  vain  ;  puis  brusquement 
il  accomplit  l'ordre  et  le  tremblement  cesse.  Il  existe  donc  entre  le  moment  où 
l'ordre  a  été  perçu  et  celui  où  il  est  acccompli  une  période  latente  relativement 
considérable  ;  elle  est  proportionnelle  à  la  force  que  le  malade  a  déployée  pen- 
dant l'occlusion  des  paupières  et  au  temps  qu'a  duré  cette  occlusion.  Cette  cons- 
tatation rappelle  ce  que  Ton  observe  dans  l'hypertonie,  dans  le  syndrome  de 
Thomsen  en  particulier. 

A  côté  de  ces  phénomènes  palpébraux,  notre  malade  présente  un  accident  qui 
est  moins  dans  la  note  clinique  de  la  paralysie  agitante,  mais  qui,  nous  le 

(1)  KiMis.  Les  troubles  de  l'appareil  de  la  vision  dans  la  maladie  de  Parkiniion,  Soe.  de 
«•I09M.  n  mai  i(»3. 
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Terrons,  peut  être  considéré  peut-être  comme  une  complication  rare  de  cette 
affection  :  il  s'agit  d'une  ambljopie  qui  a  débuté  à  droite  trois  ans  après  l'appa- 
rition des  premiers  symptômes  de  la  maladie,  et  qui  s'est  développée  panllêle- 
mentà  elle.  Actuellement  l'acuité  visuelle  est  réduite  à  droite  à  la  perception  deh 
lumière,  et  encore  cette  perception  n'est-elle  possible  que  dans  une  portion  tr^s 
limitée  du  champ  visuel,  sa  portion  supérieure  et  droite:  la  papille,  eiamioée 
par  M.  Monthus,  présente  le  type  del'atrophfe  dite  centrale  :  elle  est  uniformé- 
ment grisâtre,  ses  bords  sont  nettement  indiqués  et  non  flous  comme  dans  les 
atrophies  à  type  post-névritique,  où  d'ailleurs  un  stade  de  rougeur  a  précédé  la 
période  d'atrophie.  A  gauche,  les  lésions  sont  moins  marquées  :  elles  ne  frap- 
pent que  la  partie  temporale  de  la  papille,  et  ne  se  traduisent  que  par  pen  de 
symptômes  fonctionnels.  Cependant  tout  permet  de  croire  que  ce  ne  sera  la 
qu'un  stade  passager,  et  que  la  lésion  deviendra  peu  à  peu  ce  que  nous  lavorons 
être  à  droite,  où  elle  a  débuté. 

Les  troubles  papillaires  ont  été  rarement  constatés  dans  la  Paralysie  agitante, 
et  Kœnig  pouvait  écrire,  il  y  a  15  ans,  que  «  jusqu'à  maintenant  rien  n  aatori- 
sait  à  faire  dépendre  directement  ces  lésions  de  la  maladie  de  Parkinson  ». 
Cependant  cet  auteur  y  signale  l'existence  très  fréquente  de  la  décoloration  des 
nerfs  optiques,  et  dans  un  cas  son  atrophie.  Kœnig,  Béchet,  y  ont  constaté  une 
amaurose  passagère.  Nous  ne  retenons  pas  le  cas,  relaté  par  Peltesohn,  d'atro- 
phie du  nerf  de  la  II*'  paire  associée  k  l'affection  que  nous  étudions,  car  à  l'au- 
topsie on  a  constaté  une  lésion  des  tubercules  quadrijumeaux:  il  y  avait  peut- 
être  association  de  deux  processus.  L'amblyopie,  d'autre  part,  a  déjà  été  signalée 
dans  la  maladie  de  Parkinson.  Dejerine,  il  est  vrai,  dit  n'avoir  jamais  rencontré 
dans  cette  affection,  de  rétrécissement  du  champ  visuel,  et  Jean  GaJezowski  (i) 
n'aurait  jamais  tu  de  trouble  papillaire  chez  les  malades  qu'il  observait  dans  le 
service  du  professeur  Raymond.  Cependant  de  Saint-Léger,  Galezowski  père. 
Kœnig  ont  signalé  l'amblyopie  au  cours  de  la  Paralysie  agitante,  et  Alquier  (2) 
a  TU  des  Parkinsoniens  dont  la  vue  baissait,  mais  chez  lesquels  on  n'a  malheu- 
reusement pas  fait  d'examen  ophtalmologique. 

En  s'appuyant  sur  ces  constatations,  et  sur  l'évolution  clinique  de  ratropbia 
papillaire  de  notre  malade,  en  rapprochant  son  atrophie  à  type  central  de  celles 
que  l'on  peut  observer  au  cours  d'autres  affections  du  système  nerveux  :  tabès 
(Marie  et  Lévi),  paralysie  générale  (Klein),  sclérose  en  plaques,  hérédo-ataxie 
cérébelleuse,  et  exceptionnellement  maladie  de  Friedreich,  —  il  nous  semble  qa^ 
l'on  puisse  admettre  un  certain  rapport  entre  cette  lésion  du  fond  de  l'œil  et 
la  maladie  du  sujet,  et  décrire  l'atrophie  papillaire  comme  une  complicatioQ 
possible,  très  rare  il  est  vrai,  de  la  maladie  de  Parkinson.  Cependant  les  plus 
grandes  réserves  s'imposent  ;  elles  s'imposent  même  lorsque  l'on  a  en  mains 
les  pièces  anatamiques,  puisqu'en  somme  nous  ne  connaissons  pas  encore  avec 
certitude  les  lésions  qui  causent  la  Paralysie  agitante.  Seul  l'examen  en  séries 
de  nombreux  parkinsoniens  pourra  résoudre  ce  point  de  détail. 

Notre  malade  enfin  présente  un  pied  bot  varus  à  droite,  avec  atrophie  mani- 
feste des  muscles  de  la  jambe,  sans  D.  R.  Cette  absence  de  D.  R.  élimine  l'idée 
d'une  lésion  du  nerf  ou  de  sa  cellule  d'origine  :  les  lésions  de  poliomyélite  anté- 
rieure que  l'on  peut  observer,  au  cours  de  la  maladie  de  Parkinson,  chez  des 

(1)  Galezowski.   Le  fond  do  l'œil  dans  les  affections  du  système  nerveux,  Thite  Ftfrû, 
1904. 

(2)  L.  Alquier.  Recherches  cliniques  et  anatomo-pathologiques  sur  la  maladie  de  ^' 
kinson,  Théte  Paris,  1903. 
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sujets  très  scléreax,  sont  d'ailleurs  le  plus  souvent  des  lésions  bilatérales  (thèse 
Lhermitte).  Ce  pied  bot  n'est  pas  non  plus  de  nature  hystérique:  on  pourrait 
T  penser  tout  d'abord,  étant  donné  la  coexistance  ou  la  coincideDce  relative- 
ment fréquente  de  la  grande  névrose  et  de  la  maladie  de  Pàrkinson  (Chabert  de 
Toulouse,  thèse  Bréchet,  Souques)  :  l'hystérie  n'expliquerait  pas  l'atrophie 
marquée  des  muscles  delà  jambe.  Mais  le  malade  a  eu,  il  y  a  quelques  années, 
immédiatement  avant  l'apparition  de  ce  pied  bot,  un  traumatisme  du  pied,  de 
nature  mal  définie  d'ailleurs  :  il  a  dû  se  faire  à  ce  moment  là  une  subluxation 
du  pied  ;  une  contracture  secondaire  des  muscles  de  la  jambe  aurait  provoqué  la 
déformation  que  nous  constatons  aujourd'hui,  et  c'est  ce  pied  bot  qui  aurait 
conditionné  l'atrophie  de  la  jambe.  Il  serait  donc  d'origine  articulaire. 

La  Paralysie  agitante  a  débuté  chez  notre  malade,  à  la  suite  d'une  vive 
émotion  :  cela  confirme  les  constatations  faites  déjà  par  Charcot,  Axenfeld, 
Tirasset,  Kochts,  Brissaud. 

Orsbiivation.  —  Veb...,  âgé  actuollement  de  51  ans,  garçon  marchand  de  vins,  est 
entré  le  27  mars  1903,  à  l'hôpital  Tenon,  au  n*  25  de  l'Annexe,  pour  des  tremblements. 
Son  père,  hémiplégique  à  la  suite  d'un  premier  ictus  survenu  quelque  temps  après  la 
guerre,  est  mort  d'un  second  ictus,  en  1895,  à  l'âge  de  80  ans. 
Sa  mère  est  morte  deux  ans  plus  tard  à  77  ans,  d'affection  indôter année. 
Ils  n'auraient  jamais  tremblé,  ni  eux,  ni  aucun  membre  de  leur  famille. 
Notre  malade  est  le  plus  jeune  de  quatre  frères  :  le  cadet  est  mort  à  45  ans  de  fièvre 
typhoïde,  semblerait-il;  les  deux  autres  sont  actuellement  bien  portants.  Il  est  marié  et 
a  quatre  enfants  bien  portants. 

Son  enfance  a  été  normale.  Rougeole  à  7  ans.  Quelques  blennorragies  à  un  &ge  plus 
avancé  ;  il  nie  absolument  la  syphilis,  dont  il  ne  présente  d'ailleurs  aucun  stigmate.  II 
ne  toDsse  pas.  Il  a  fait  des  excès  de  boisson,  buvant  en  moyenne  deux  petits  verres  par 
jour,  et  des  apéritifs  assez  fréquemment.  Il  ne  présente  cependant  aucun  symptôme 
d'imprégnation  alcoolique. 

Le  tremblement  pour  lequel  le  malade  est  entré  à  l'hôpital  remonte  à  Tannée  1902.  Il 
a  débuté  à  la  suite  d'une  vive  émotion,  et  a  été  tout  d'abord  localisé  au  niveau  de  l'avant 
bras  et  des  doigts  du  côté  gauche.  II  aurait  existé  surtout,  à  ce  moment,  lorsque  le  ma- 
lade se  tentait  observé,  disparaissant  lors  des  mouvements,  et  lorsque  le  malade  était 
l'objet  de  trépidations,  de  la  part  d'un  omnibus,  par  exemple. 

II  entre  à  l'hôpital  fenon  le  6  mars  1902,  en  sort  trois  semaines  plus  tard;  revient  un 
mois  après  salle  Bichat,  et  passe  dans  le  service  des  chroniques,  à  l'Annexe,  en 
mars  1903. 

Pendant  ce  laps  de  temps,  le  bras  droit  s'était  pris  à  son  tour,  et  le  malade  commen- 
çait à  avoir  la  parole  gênée.  En  même  temps,  apparaissait  une  certaine  gène  de  la  déglu- 
tition. 

A  l'examen,  il  présente  l'attiludo  soudée  classique  du  Parkinsonnien.  La  tète  est 
droite,  légèrement  propulsée  en  avant;  le  visage  est  immobile;  le  tronc  est  légèrement 
fléchi.  Les  coudes  sont  écartés  du  corps  :  les  avant-bras  sont  demi-fléchis  ;  les  mains  re- 
posent sur  l'abdomen.  Les  poignets  sont  en  extension;  les  pouces  en  flexion,  avec  une 
légère  adduction,  plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite;  les  autres  doigts  présentent  la  pre- 
mière phalange  fléchie  et  les  deux  autres  en  extension.  Les  doigts  convergent  par  leurs 
extrémités.  Si  on  examine  la  main  en  pronation,  on  voit  que  l'index  tend  à  recouvrir  le 
médias,  qui  se  trouve  sur  le  même  plan  que  l'annulaire  ;  celui-ci  recouvre  le  petit  doigt. 
A  droite,  le  pouce  répond  au  bord  radial  de  l'index;  à  gauche,  il  apparaît  entre  les  2*  et 
S*  doigts. 

Les  membres  inférieurs  sont  raidis  en  flexion,  flexion  plus  marquée  à  gauche  qu'à 
droite;  ils  sont  en  adduction  :  les  deux  pieds  reposent  l'un  sur  l'autre.  Le  pied  gauche 
e»ten  position  équin  varus,  légère  d'ailleurs.  Le  pied  droit  présente  une  déformation  des 
plus  accusées  :  il  est  en  rotation  interne,  enroulé  en  quelque  sorte  autour  de  son  bord 
interne  :  la  plante  regarde  en  dedans  ;  l'astragale  et  le  calcanéum  font  saillie  à  la  face 
externe:  les  mouvements,  tant  spontanés  que  provoqués,  sont  extrêmement  limités  dans 
la  libio-tarsienne.  Ce  pied  s'est  contracture  dans  la  position  que  nous  venons  de  décrire 
un  an  après  le  début  du  tremblement,   et  dans  des  circonstances  qui  méritent  d'être 

meotionnées  :  le  malade  venait  à  l'hôpital  pour  la  seconde  fois  ;  il  savait  qu'il  allait  y 
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rester,  il  était  très  ému  ;  au  niveau  du  dernier  banc  du  square  qui  voisine  l'entrée  de 
Tenon,  il  éprouve,  dans  le  pied  droit,  une  vive  douleur  qui  le  force  k  s'asseoir.  Cetv> 
doiriaor  semble  être  survenue  pans  aueune  cause  apparente  :  il  ne  semble  pas  s'être 
foulé  le  pi6d  ai  avoir  heurté  d'obstacle  (?).  Deux  infirmiers  vont  le  prendre,  et  le  poitenl 
à  l'hôpital.  La  douleut  articulaire  se  serait  dissipée  assez  rapidement,  mais  cependaiàt 
pendant  plus  de  six  mois  l»  malade  n'aurait  pu  supporter  le  poids  de  ses  couvertures  :  il 
fallait  les  soutenir  à  l'aide  d'un  otrœaa.  Le  pied  s'est  déformé  peu  à  peu,  sans  douleor  : 
il  aurait,  aux  dires  du  malade,  pris  un  an  pour  arrivera  l'état  que  nous  obser^-ons  aujoar- 
d'hui.  On  aurait  essayé  de  le  traiter  au  débuts  pendant  six  mois,  à  l'aide  de  raiœiDt, 
dans  le  service  de  M.  Acbard.  Actuellement,  on  constate  une  atrophie  très  marquée  de 
la  jambe  droite  :  elle  mesure  23  centimètres  à  SO  ceaUmétres  au-dessus  de  la  malléole 
interne,  et  30,5  centimètreF,  iO  centimètres  plus  haut  :  à  g%uche  on  trouve  aux  iuèa>e! 
niveaux  27,5  centimètres  et  33,5  centimètres.  La  cuisse  n'est  pas  atrophiée. 

L'examen  électrique  de  la  jambe  droite,  fait  par  M.  Vigouroux,  a  doiuié  les  renseigQ^ 
ments  suivants  :  le  nerf  sclatique  poplité  externe  est  normalement  excttabbs;  lesmusclfi 
de  la  jumbe  (jambier  antérieur,  extenseur  commun  des  orteils,  péroniesis  lat^raui, 
jumeaux,  soléalre)8e  contractent  normalement  sous  l'excitation  galvanique  ou  brtdiqae. 
Le  jambier  aniéricur  serait  contracture. 

Les  gros  orteils,  le  droit  surtout,  est  en  extension:  les  autres  orteils  ont  leur  plu- 
lange  en  extension,  la  phalangette  et  la  phalangine  en  flexion. 

Le  tremblement,  au  niveau  du  membre  supérieur,  est  très  marqué,  surtout  adroite:  il 
siège  surtout  dans  l'articulation  du  poignet,  et  a  les  caractères  classiques  du  treIDbl^ 
ment  à  oscillations  plutôt  lentes  de  la  paralysie  agitante.  11  est  continu,  existe  au  repos, 
s'exagère  avant  pour  diminuer  pendant  le  mouvement.  Le  pouce  frotte  contre  l'index. 
mais  ce  mouvement  aurait  été  beaucoup  plus  accentué  autrefuis. 

La  tète,  dans  son  ensemble,  no  tremble  pas.  La  lèvre  inférieure  est  agitée  de  mouve- 
ments qui  justifient  la  comparaison  classique  avec  le  mouvemenl  continu  de  la  mâchoire 
du  lapin.  11  aurait  été  également  plus  mar<|ué  il  y  a  quelques  années.  La  langue,  tirée 
hors  de  la  bouche,  présente  un  mouvement  de  propulsion  et  de  r^tropulsion  des  plus 
marqués. 

Du  côté  des  paupières,  on  ne  constate,  au  repos,  aucun  tremblement.  Mais,  lorsque  le 
malade  veut  fermer  les  yeux,  elles  se  mettent  à  trembler  d'une  façon  très  accentuée:  ce 
tremblement  persiste  tant  que  les  yeux  restent  fermés.  C'est  un  tremblement  à  secousses 
beaucoup  plus  rapides  qu'au  niveau  des  membres,  et  à  oscillations  moins  amples. 
Lorsqu'on  dit  au  malade  de  tourner  les  yeux  latéralement,  ou  bien  en  haut  ou  en  bas, 
sans  remuer  la  tète,  ces  mouvements  des  globes  oculaires  ne  provoquent  pas  de  trem- 
blement, à  condition  que  la  paupière  supérieure  ne  s'abaisse  pas  :  sinon,  elle  est  prise 
d'une  sorte  de  crise  trémulante,  très  nette,  mais  toute  passagère.  Si  on  prie  le  malade, 
qui  a  les  yeux  ouverts,  de  tourner  la  tète  à  droite  ou  à  gauche,  en  conservant  à  ses  pa- 
pilles leur  position  centrale  par  rapport  au  pourtour  de  l'orbite,  on  est  frappé  dufaitsui- 
vaut  :  lorsque  le  malade  tourne  la  tùte  d'un  côté,  ce  mouvement  serait-il  forcé,  les  pau- 
pières ne  bougent  pas;  mais  si  alors  on  dit  au  sujet  de  regarder  de  l'autre  côté,  on 
observe,  au  moment  où  le  menton  franchit  le  plan  sagittal  du  corps  que  les  paupières 
sont  agitées  d'une  erUe  trèmulante  de  courte  durée,  cette  «  crise  »  s'observe  d*une  manière 
constante  chaque  fois  que  le  milieu  de  la  face  franchit  le  plan  que  nous  venons  d'in- 
diquer. 

Quand  on  ordonne  au  malade  de  fermer  les  yeux,  il  exécute  aussitôt  ce  mouvement 
Si,  lorsque  les  yeux  sont  clos,  on  lui  dit  de  les  ouvrir,  il  veut  le  faire,  mais,  entre  le  mo- 
ment où  Tordre  est  donné,  et  Tinstant  où  il  s'accomplit,  existe  une  période  latente  plus 
ou  moins  considérable,  de  prés  d'une  minute  parfois,  pendant  laquelle  les  paupières 
tremblent  fortement.  Si,  mécaniquement,  on  veut  relever  les  paupières  supérieures,  cela 
est  en  vain,  on  ne  raccourcit  nullement  la  longueur  de  la  période  latente,  bien  au  con- 
traire, semblerait-il  parfois. 

Par  contre,  si  on  laisse  le  malade  livré  à  ses  propres  forces,  tout  à  coup  les  paupières 
se  relèvent  assez  rapidement,  et  le  tremblement  cesse. 

Il  n'existe  pas  de  défaut  de  synergie  entre  les  muscles  de  l'œil  et  de  la  paupière  supé- 
rieure. 11  n'y  a  pas  de  trouble  des  mouvements  associés;  légère  latéropulsion  oculaire  de 
Debove(Soc.  médicale  des  hôpitaux,  1878)  :  enlisant,  le  malade  se  trompe  parfois  lorsqu'il 
passe  d'une  ligne  à  l'autre.  Pas  de  nystagmus.  Le  regard  est  fixe  et  brillant.  LeréAexe 
accommodaleur  semble  conservé.  Le  réflexe  à  la  lumière  est  très  paresseux  à  droite;  il 
est  plus  net  à  gauche.  Le  réflexe  consensuel  est  assez  boo.  Le  malade  n'a  pas  d'anes- 
tbésie  conjooctivale. 
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Il  présente  par  contre  des  troubles  de  la  vision,  qui  ont  débuté  il  y  a  deux  ans  par  de 
'amblyopie  droite.  Cet  accident  est  allé  en  augmentant  sans  cesse  d'intensité.  M.  Moo- 
Jius,  qui  a  bien  voulu  examiner  notre  malade  au  point  de  vue  ophtalmologique,  nous  a 
loooé,  à  la  suite  de  son  examen,  les  conclusions  suivantes  :  L'acuité  visuelle  est  réduite 
i  droite  à  la  perception  de  la  lumière,  et  encore  celte  perception  ne  peut-elle  se  faire 
lue  dans  une  portion  très  limitée  du  champ  visuel,  sa  portion  supérieure  et  droite;  à 
^uche,  l'acuité  est  de  9/10.  A  l'ophtalmoscope.  les  bords  de  la  papille  droite  sont  nette- 
nent  iodiquéM.  sans  trace  d'exsudat  ni  de  dépôt  pigmentaire,  la  papille  présente  une 
roloration  blanc-grisétre  uniforme;  les  vaisseaux,  les  artères  surtout,  sont  diminués  de 
;alibre.  Il  n'y  a  pas  d'autre  altération  du  fond  de  cet  œil.  A  gauche,  on  constate  la 
décoloration  de  la  portion  temporale  de  la  papille;  il  existe  une  très  légère  diminution 
lu  calibre  des  vaisseaux  ;  aucune  autre  altération  visible  &  Tophtalmoscope.  Le  champ 
nfuel  est  peu  rétréci  à  gauche,  tant  pour  le  blanc  que  pour  les  autres  couleurs  ;  à 
droite,  il  est  des  plus  difficiles  à  prendre  en  graphique,  étant  donnée  la  petitesse  du 
srgmeot  conservé. 

II  n'existe  aucun  trouble  de  l'ouïe  ni  de  l'odorat. 

La  parole  est  lente  et  gênée  à  cause  de  la  difficulté  que  le  malade  a  à  mouvoir  sa 
langue. 

Au  niveau  du  membre  supérieur,  les  mouvements  sont  très  lents,  pénibles,  et  d'am- 
plitude liuiilée.  Le  malade  peut  encore  porter  les  mains  sur  la  tète,  croiser  ses  bras. 
L'abduction  du  bras  est  limitée,  surtout  À  gauche.  La  flexion  et  l'extension  de  l'avant- 
bras  sont  possibles  dans  une  assez  grande  étendue.  Le  poignet  se  met  en  extension  avec 
très  |ieu  de  force  :  la  flexion  en  est  surtout  limitée  à  gauclie.  Un  certaiu  degré  de  flexion* 
€t  d'extension  des  doigts  est  possible;  l'écartement  des  doigts  est  très  limité  à  gauche; 
\^i  mouvementa  d'abduction  et  de  flexion  du  pouce  sont  légèrement  possibles,  surtout  à 
gaticbe. 

Le  malade  peut  encore  tracer  quelques  lettres.  Son  écriture  est  tremblée.  Les  lettres 
du  mot  écrit  tendent  &  devenir  de  plus  en  plus  hautes.  Nous  n'avons  pas  constaté  le 
phénomène  décrit  par  M.  Lamy,  c'est-à-dire  la  décroissance,  au  bout  de  quelques  mots, 
de  la  hauteur  des  caractères  d'écriture 

Au  membre  inférieur,  on  peut  encore  faire  exécuter  à  la  cuisse  un  mouvement  de 
flf'tioD,  ample  de  90»,  sur  le  bassin;  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  peut  être  provo- 
quée, mais  l'extension  est  bien  plus  limitée  à  gauche  qu'à  droite.  Les  mouvements  dans 
la  tibio-tarsienne  sont  très  limités  à  gauche,  presque  nuls  à  droite.  Les  orteils  peuvent 
hire  quelques  faibles  mouvements. 

La  démarche  est  des  plus  pénibles  :  le  malade  peut  faire  lentement  quelques  pas, 
eourbé  en  avant,  en  équilibre  instable.  Elle  se  fait  à  petits  pas,  mais  n'est  pas  accompa- 
goée  de  festination. 

Uq  certain  degré  de  flexion  et  de  rotation  de  la  tète  est  possible  ;  le  mouvement 
d'exiension  est  presque  nul. 

Le  malade,  immobilisé  par  la  raideur  dans  sa  position,  demande  aux  infirmières  de  le 
mobiliser  de  temps  en  temps. 

Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux,  autant  du  moins  que  le  permet  la 
rtideur  musculaire.  Il  n'y  a  pas  le  signe  de  Babinski. 

Le  malade  se  plaint  d'une  sensation  continue  de  chaleur;  il  peut  tout  au  plus  supporter 
ion  drap  de  lit  II  transpire  abondamment.  Il  n'existe  aucun  trouble  objectif  de  la  sensi- 
bilité 

L appétit,  le  sommeil,  l'intelligence,  le  sens  génital  sont  conservés;  aucun  trouble  du 
c^tté  des  poumons,  du  foie,  de  la  rate;  ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urines;  les  artères 
hiunérales,  radiales,  temporales  sont  indurées;  le  2"  bruit  du  cœur  est  claqué  à  la  base  ; 
pas  de  symptômes  d'aortite  ;  cercle  sénile  assez  net. 

III  Paralysie  et  atrophie  réflexes  des  extenseurs  propres  du  pouce, 

par  E.  HuET.  (Présentation  de  la  malade.) 

Cette  jeune  fille,  égée  de  17  ans,  jouissant  habituellement  d'une  bonne  santé,  est  tom- 
^  en  patinant,  le  4  janvier  dernier,  sur  la  face  dorsale  du  poignet  gauche,  la  main 
pbee  en  flexion.  11  n'y  a  eu  ni  fracture,  ni  luxation,  mais  en  raison  des  douleurs  res- 
senties sur  le  dos  du  poignet  gauche,  particulièrement  du  côté  du  pouce,  la  main  et  le 
poii^net  ont  été  entourés  d'une  bande  pendant  environ  trois  semaines.  Lorsque  ce  ban- 
<^e  fut  retiré  di>finitivement,  la  malade  s'aperçut  que  les  mouvements  d'extension  du 
pouce  étaient  presc^ue  abolis,  et  que  ses  mouvements  d'abduction  étaient  très  restreints. 
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De  plus,  à  roccasioD  des  mouvements  de  Hexion  et  d'extension  du  poignet,  elle  éprot 
vait  des  douleurs  siégeant  principalement  sur  le  dos  de  la  région  carpienoe  à  la  base  da 
pouce.  Comme  ces  troubles  persistaient,  elle  se  présenta  au  commencement  du  mois  di 
mars,  à  la  consultation  de  l'hôpital  Beaujon,  où  elle  fut  examinée  par  notre  collègue,  k 
docteur  Gasne,  qui  nous  l'a  adressée  à  la  Saipêtriére. 

Lorsque  nous  Tavons  examinée  pour  la  première  fois,  le  6  mars,  nous  avons  constalé 
que  les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  >des  quatre  derniers  doigts  s'effectnaie&t 
facilement  ;  la  flexion  et  l'extension  du  poignet  se  faisaient  aussi  facilement,  mais  pro- 
voquaient les  douleurs  que  nous  avons  déjà  signalées.  Le  pouce  était  habitueUemest 
tenu  en  légère  opposition  et  en  Itigère  adduction,  ses  deux  phalanges  étant  un  peu  fié- 
chies.  La  malade  pouvait  bien  fléchir  volontairement  les  deux  phalanges  du  pouce;  elle 
pouvait  aussi  porter  ce  pouce  volontairement  en  adduction  sur  la  main  et  en  opposilioD 
avec  les  quatre  doigts  ;  mais  elle  ne  pouvait  guère  l'attirer  en  arriére  ni  en  dehors  ;  l'ex- 
tension de  la  deuxième  phalange  était  presque  nulle,  l'extension  de  la  première  phalang? 
était  très  restreinte,  l'abduction  du  métacarpien  était  aussi  assez  limitée,  et  malgré  tous 
les  efforts  faits  par  la  malade  on  ne  voyait  pas  se  dessiner  la  tabatière  anatomique.  Les 
mouvements  passivement  imprimés  au  métacarpien  conservaient  au  contraire  toute  leur 
étendue  aussi  bien  dans  le  sens  de  l'abduction  que  dans  le  sens  de  l'adduction;  de  mèin€ 
les  mouvements  passifs  d'extension  et  de  flexion  des  phalanges  du  pouce  s'accomplis- 
saient librement. 

L'examen  clinique  ne  décelait  pas  de  signes  de  fracture  des  extrémités  inférieures  des 
08  de  l'avant-bras,  ni  des  signes  de  fracture  ou  de  luxation  des  os  du  carpe  ou  des  os 
du  pouce. 

Une  radiographie  fut  faite  d'ailleurs  et  montra  l'intégrité  de  ces  os  et  de  ces  articula- 
tions. 

Sur  le  dos  du  métacarpien  du  pouce,  suivant  le  trajet  du  tendon  du  long  extenseur, 
et  sur  la  région  correspondante  du  carpe,  il  y  avait  un  léger  gonflement  qui  était  on 
peu  douloureux  à  la  pression:  c'est  sur  ce  trajet  aussi  que  paraissaient  surtout  siéger 
les  douleurs  provoquées  par  la  flexion  et  l'extension  du  poignet. 

L'examen  électrique  montra  que  les  réactions  faradiques  et  galvaniques  étaient  bieo 
conservées  sur  les  nerfs  et  sur  les  divers  muscles  de  la  main,  muscles  de  i'éminence 
thénar,  muscles  de  I'éminence  hypothénar  et  interosseux.  Les  réactions  électriques 
étaient  bien  conservées  aussi  sur  les  muscles  de  l'avant-bras  dans  le  domaine  du  nerf 
mMian  et  du  nerf  cubital,  et  dans  le  domaine  du  nerf  radial,  sauf  sur  les  muscles  propres 
du  pouce.  Sur  ces  muscles,  en  efl'et,  on  constatait  de  la  diminution  simple  des  réactions 
iaradiques  et  galvaniques  sans  manifestations  de  réaction  de  dégénérescence.  Cette 
diminution  des  réactions  électriques  était  assez  prononcée  sur  le  long  extenseur  du 
pouce,  elle  était  un  peu  moins  accusée  sur  le  court  extenseur,  et  moins  accentuée  encore 
sur  le  long  abducteur. 

La  malade  a  été  soumise  à  un  traitement  ayant  consisté  en  frictions  sur  le  dos  de  la 
main  et  de  l'avant-bras,  en  application  de  courants  galvaniques  continus  dirigés  plus 
particulièrement  sur  les  muscles  extenseurs  propres  du  pouce,  et  en  excitation  fara- 
diques et  galvaniques  localisées  sur  ces  muscles  en  insistant  davantage  sur  le  loog 
extenseur.  Aujourd'hui  la  guérison  n'est  pas  encore  complète,  mais  l'amèlioratioa  est 
très  grande. 

L'abduclion  du  métacarpien  du  pouce  se  fait  assez  bien  ;  l'extension  volontaire  de  la 
première  et  de  la  deuxième  phalange  du  pouce  est  redevenue  possible  et  se  fait  avec 
une  force  ass^ez  grande  :  dans  ces  mouvements  les  contours  de  la  tabatière  anatomique 
se  dessinent  depuis  plusieurs  semaines,  mais  dans  des  proportions  encore  moindres  que 
du  côté  droit.  Le  gonflement  que  nous  avions  constaté  sur  le  dos  du  pouce  et  de  larégioo 
carpienne  correspondante  a  presque  complètement  disparu.  L'excitabilité  électrique 
du  long  abducteur  du  pouce,  du  court  et  du  long  extenseur  ont  notablement  gagné  en 
quantité,  mais  n'est  pas  encore  redevenue  normale,  la  diminution  de  l'excitabilité  élec- 
trique restant  un  peu  plus  prononcée  sur  le  long  entenseur  du  pouce  que  sur  le  court 
extenseur  et  sur  le  long  abducteur. 

Par  l'inspection  et  par  la  palpation  on  constate  que  ces  muscles  propres  du  pouce  sont 
encore  un  peu  atrophiés,  et  à  la  mensuration  on  trouve  que  la  circonférence  de  l'avant- 
bras  gauche  présente  au  niveau  de  ces  muscles  un  demi-centimètre  de  moins  à  gauche 
qu'à  droite,  tandis  que  la  circonférence  des  avant-bras  à  leur  partie  supérieure  est  seo^i' 
bloment  la  même  des  deux  côtés. 

II  nous  senable  que  dans  ce  cas,  à  la  suite  d'un  trauniatisme  ayant  agi  p&r 
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tiraillement  sur  rarticulation  radio-carpienne,  sur  les  articulations  du  corps  et 
sur  rarticulation  du  corps,  métacarpienne  du  pouce,  ajant  tiraillé  aussi  les 
muscles  extenseurs  propres  du  pouce,  il  s*est  développé  une  légère  synovite  de 
la  galoe  du  long  extenseur  du  pouce,  et  une  paralysie  avec  atrophie  des  muscles 
propres  du  pouce,  long  abducteur,  court  extenseur  et  surtout  long  extenseur, 
ressemblant  par  ses  caractères,  et  yraisemblablement  aussi  par  son  mécanisme, 
aax  paralysies  avec  atrophie  réflexe  que  l'on  observe  sur  d'autres  muscles  tels 
que  le  quadriceps  crural  dans  les  lésions  articulaires  du  genou,  le  deltoïde  dans 
les  lésions  de  Tarticulation  scapulo-humérale. 

A  celte  observation  nous  joindrons  celle  que  nous  avons  pu  faire  récemment 
sur  un  accident  du  travail. 

Vu  homme  de  32  ans,  maçon»  a  déjÀ  été  blessé  en  avril  1902,  dans  un  accident  de  tra- 
Tail.  En  tombant  d'un  échafaudage  sur  le  poignet  gauche,  il  s'était  fait  une  luxation  en 
arant  du  semi-lunaire.  En  raison  de  l'impotence  qui  en  était  résultée,  il  dut  subir 
quelques  mois  après  l'ablation  de  ce  semi-lunaire  luxé.  Peu  à  peu  la  guérison  s'était  bien 
eflectuée,  si  Ton  en  juge  par  le  retour  des  mouvements  des  doigts  et  par  le  bon  état 
actuel  des  muscles  de  la  main.  Il  avait  repris  du  travail  le  18  février  dernier,  lorsqu'un 
mots  après,  le  20  mars,  en  soulevant  une  poutre  en  fer,  il  fut  soumis  à  un  nouveau  trau- 
matisme paraissant  avoir  porté  particulièrement  sur  le  pouce  gauche  et  avoir  provoqué 
me  vire  douleur  sur  le  dos  du  poignet. 

Lorsque  nous  l'avons  examiné^  le  20  mai,  il  se  plaignait  do  ressentir  encore  des  dou- 
leurs sur  le  dos  du  poignet  et  do  ne  pouvoir  toujours  pas  remuer  son  pouce  gauche. 

Au  moment  de  notre  examen,  nous  avons  noté  l'état  actuel  suivant:  Le  blessé  tient  le 
pOQce  en  demi-opposition  sur  la  paume  de  la  main,  la  première  phalange  à  demi  fléchie 
sur  le  métacarpien*  et  la  deuxième  phalange  en  extension  sur  la  première.  Il  ne  peut 
exécuter  devant  nous  aucun  mouvement  d'abduction  ni  d'extension  du  pouce  ;  il  ébauche 
i  peine  la  flexion  de  la  dernière  phalange  du  pouce  et  une  légère  opposition  de  ce  doigt. 
En  fléchissant  l'index,  il  peut  en  amener  la  pulpe  en  opposition  avec  le  pouce;  il  peut 
aussi  amener  le  médius  en  opposition  avec  le  pouce,  mais  seulement  par  son  bord 
externe.  L'annulaire  et  l'auriculaire  n'arrivent  pas  au  contact  avec  le  pouce. 

Les  mouvements  do  flexion  des  quatre  derniers  doigts  sont  bien  exécutés  ;  leurs  mou- 
Temeots  d'extension  sont  également  possibles.  La  main  peut  être  étendue  sur  le  poignet, 
mais,  malgré  de  nombreux  eflorts  apparents,  le  blessé  exécute  moins  complètement  ce 
mouvement  du  côté  gauche  que  du  côté  droit.  Les  mouvements  passifs  dû^  diverses 
articulations  du  poure  sont  librement  exécutés;  les  mouvements  passifs  des  diverses 
ulicohoions  des  doigts  et  les  mouvements  passifs  du  poignet  sont  également  libres.  Par 
l2(«Ipation.  on  sent  sur  le  trajet  du  tendon  du  long  extonseur  du  pouce,  au  niveau  de  la 
r^gioQ  carpienne,  une  légère  tuméfaction,  et  le  blessé  accuse  de  la  douleur  limitée  en  ce 
point  pendant  cette  exploration.  Par  l'inspection  et  par  la  palpation,  on  ne  constate  pas 
d'atrophie  des  muscles  de  l'éminence  thénar,  des  muscles  de  l'éminencc  hypothénar,  ni 
^ts  interosseux.  Ces  muscles  présentent  leur  consistance  normale.  Les  muscles  de 
l'avant-br&s  ne  sont  également  pas  atrophiés,  sauf  les  muscles  extenseurs  du  pouce  qui 
sont  un  peu  amaigris.  La  mensuration  a  donné  les  résultats  suivants  :  Circonférence  do 
l'aTaot-bras  à  la  partie  supérieure,  30  centimètres  &  gauche  comme  à  droite  ;  à  7  centi- 
mètres au-dessus  de  la  pointe  de  l'apophyse  stylolde  du  radius,  20  centimètres  &  droite, 
«- 1/2  à  gauche. 

L'extmeo  électrique  a  montré  une  diminution  simple,  sans  signes  de  D.  R.,  de  l'excita- 
^té  faradjque  et  de  l'excitabilité  galvanique  sur  le  muscle  long  extenseur  du  pouce.  Sur 
^oui  les  autres  muscles  de  l'avant-bras,  dans  le  domaine  du  nerf  radial,  comme  dans  le 
domaine  des  nerfs  médian  et  cubital,  et  sur  les  muscles  de  la  main  dans  le  domaine  des 
nerfs  médian  et  cubital,  les  réactions  électriques  étaient  sensiblement  normales  en  quan- 
tité et  en  qualité. 

H  nous  a  semblé  que  cet  accidenté  du  travail  exagérait  beaucoup,  comme  il  arrive 
souvent  dans  de  pareils  cas,  l'impotence  des  mouvements  de  son  pouce.  81  nous  trou- 
^ioo8  des  raisons  pour  que  les  mouvements  d'extension  de  la  deuxième  phalange  restent 
eaeore  entravés,  nous  ne  trouvions  ni  dans  l'état  des  articulations,  ni  dans  l'état  des 
muscles,  des  raisons  expliquant  l'absence  des  mouvements  de  flexion  et  d'opposition  du 
F^uce,  et  l'absence  de  ses  mouvements  d'abduction  et  des  mouvements  d'extension  de 
sa  première  phalange.  8i  ce  blessé  exagérait  beaucoup  les  conséquences  de  son  accident, 
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Il  y  avait  cependant  des  signes  indiquant  des  lésions  encore  existantes  ;  la  légère  tuiii«- 
faction  douloureuse  que  l'on  constatait  sur  le  trajet  du  tendon  du  long  extenseur  eu 
pouce  paraissait  bien  être  le  reliquat  d'une  synovite  de  la  gaine  de  ce  tendon  accompa- 
gnée d'un  certain  degré  de  paralysie  avec  atrophie  réflexe  de  ce  muscle  caractérisa^ 
objectivement  par  l'amaigrissement  du  muscle  et  par  la  diminution  simple  de  ses  inac- 
tions électriques. 

IV.  Hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice,  d'origine  tsrphiqae,  da> 
tant  de  30  ans,  accompagnée  d'Alexie  et  de  dissociation  Syringo- 
myélique  de  la  sensibilité,  par  MM.  Klippel  et  François  Dainville.  (Pré- 
sentation de  malade.) 

La  malade  que  voici  présente  une  hémiplégie  et  une  aphasie  qui  sont  vrai- 
semblablement la  conséquence  d'une  artérite  typhique.  Des  cas  de  ce  genre  soDt 
assez  rares  et  méritent  d'être  signalés. 

De  plus,  Taphasie  dont  cette  malade  est  atteinte  depuis  Tàge  de  20  ans,  àiU 
aujourd'hui  de  30  années.  Il  était  intéressant  d'étudier  quelles  modiûcations  ont 
pu  survenir  depuis  un  temps  aussi  long. 

Il  semble  que  dans  le  début  l'aphasie  ait  été  fort  complexe.  Avant  la  fié  vit 
typhoïde  la  malade  savait  s'exprimer  facilement,  savait  écrire,  savait  lire. 
savait  calculer.  Or^  elle  avait  au  début  perdu  toutes  ces  facultés  à  un  haut  degré 
de  sorte  qu'on  aurait  pu  croire  à  une  de  ces  démences  qai  sont  trop  souveot  h 
conséquence  de  l'infection  typhique. 

A  l'heure  actuelle  la  parole  spontanée  ne  présente  que  quelques  lacunes;  et  il 
n'y  a  qu'un  degré  relativement  faible  de  surdité  verbale.  Au  contraire,  il  v  a 
agraphie  notable;  la  lecture  et  l'énumération  des  lettres  est  impossible  :  impos- 
sibilité de  lecture  mentale  et  de  lecture  à  haute  voix.  Possibilité  de  copier  le» 
lettres  sans  les  énoncer.  Impossibilité  de  faire  une  addition  de  quelques  chiffres 
écrits.  On  voit  par  là  jusqu'à  quel  degré  se  trouve  réduite  l'activHé  mentale  àe 
cette  malade  par  rapport  à  ce  qu'elle  était»  et  cela  est  au  point  qu'à  l'heure 
actuelle  un  examen  superficiel  pourrait  encore  faire  croire  à  un  état  d'imbécil- 
lité ou  de  démence.  Il  n'en  était  rien,  en  réalité,  et  voici  une  expérience  qui 
servira  à  établir  exactement  la  mentalité  de  notre  malade  et  qui  est  de  natare  à 
distinguer  le  déficit  verbal  du  déficit  mental. 

Si  l'on  propose  à  cette  malade  une  addition  écrite  de  quelques  chiffres,  iO. 
5,  2,  elle  est  incapable  d'arriver  à  trouver  le  total;  mais  si,  au  lieu  de  chiiTres. 
on  présente  à  la  malade  des  pièces  de  monnaie  représentant  chacune  l'un  des 
chiffres  de  l'addition  précédente  (une  pièce  de  20  sous,  une  pièce  de  5  sous,  une 
pièce  de  2  sous)  la  malade  énonce  de  suite,  sans  efforts  et  correctement,  la  somme 
dont  il  s'agit. 

La  difficulté  mathématique  étant  la  même  dans  les  deux  cas,  le  déficit  n'est 
point  intellectuel. 

D'autre  part  cette  même  malade  présente  l'ensemble  de  signes  sur  lequel 
'un  de  nous  a  insisté  avec  M.  Pierre  Weil,  dans  la  dernière  séance  de  notre 
Société,  et  qui  concourt  à  établir  sur  quels  signes  on  peut  se  fonder,  dans  le& 
cas  difficiles,  pour  distinguer  l'aphasie  de  la  démence.  La  chose  n'est  pas  tou- 
jours facile,  sans  compter  que  Tafl'aiblissement  intellectuel  complique  souvent 
l'aphasie. 

Pour  revenir  à  notre  malade,  nous  pensons  que  les  troubles  aphasiques  per- 
sistants encore  aujourd'hui,  sont  le  résultat  de  l'absence  d'exercice  et  surtout  <ie 
rééducation  possible,  durant  une  période  de  30  ans,  la  malade  ayant  cessé  de  se 
livrer  à  la  lecture,  au  calcul  sur  les  chiffres  et  à  l'écriture. 
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Observation.  —  Voici  maintenant  Tobservation  détaillée  de  notre  malade  : 

Mme  M...,  50  ans,  entre  le  16  mal  à  Tenon,  dans  le  service  de  M.  Klippel.  Rien  de 
sp<'cial  dans  les  antécédents  héréditaires.  Dans  les  antécédents  personnels  on  note  une 
fièvre  thyphoîde  contractée  à  l'âge  de  21  ans,  qui  fut  soignée  pendant  une  année  h  THÔtel- 
Diea.  Pendant  de  longs  mois  do  sa  maladie  la  malade  resta  sans  connaissance  ;  un  jour 
elle  s'aperçut  que  tout  le  côté  droit  du  corps  était  paralysé  et  les  traits  du  visage  étaient 
déviés  à  gauche  ;  de  plus,  il  y  avait  aphasie  motrice  complète,  la  malade  ne  pouvait  plus 
K'poodre  que  par  signes  aux  questions  posées,  qu'elle  comprenait  assez  bien  Le  sens  de 
l'écriture  et  la  lecture  était  aussi  devenu  complètement  impossible,  alors  qu'avant  sa 
fièvre  thyphoîde  la  malade,  qui  avait  fait  de  bonnes  études  primaires,  savait  lire  et  écrire 
très  couramment. 

De  l'Hôtel-Dieu  la  malade  est  envoyée  au  service  des  chroniques  de  l'hôpital  Laënnec, 
où  elle  reste  deux  ans.  Pendant  ce  temps  elle  a  subi  un  traitement  électrique  qui  a  pro- 
duit de  l'améKoration. 

En  effet,  la  malade  a  pu  quitter  l'hôpital  en  marchant  ;  d'autre  part,  l'aphasie  avait 
diminué,  un  certain  nombre  de  mots  ayant  été  appris  de  nouveau. 

Rentrée  dans  sa  famille,  Mme  M...  se  marie  À  l'âge  de  30  ans  et  a  deux  enfants  actuel- 
lement bien  portants.  Jamais  de  fausse  couche.  Pas  d'autres  maladies  à  signaler. 

Examen.  —  Motricité.  —  Du  côté  droit  les  mouvements  sont  lourds,  ébauchés.  Nulle 
à  droite,  la  pression  de  la  main  sur  le  dynamomètre  marque  10<*  du  côté  gauche.  Du 
c6té  droit  enfin,  la  résistance  aux  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  la  jambe  est 
à  peine  indiquée. 

A  la  face,  pas  de  paralysie  appréciable  :  pourtant  la  malade  mange  plutôt  è  gauche, 
I>arce  qu'elle  est  plus  vite  fatiguée  à  droite;  elle  siffle  moins  bien  qu'autrefois.  La  langue 
•îsl  déviée  à  gauche. 

Examen  des  yeux.  —  On  ne  note  aucune  modification  dans  les  réflexes  pupillaires.  — 
U  n'existe  aucune  lésion  ophtalmoscopique,  à  part  uu  irritis  de  l'œil  gauche. 

Rrflexet.  —  Réflexes  tendineux  (rotulien,  olécranien,  mains)  exagérés  à  droite  par 
ripport  au  côté  gauche. 

Le  réflexe  de  Babinski  est  impossible  à  rechercher  à  cause  de  la  raideur  du  pied,  due 
À  la  contracture. 

Le  cloQus  manque. 

Le  réflexe  cutané  abdominal  est  très  diminué,  presque  aboli  à  droite  ;  mormal  â 
ç&uche. 

Am^otrophie  droite.  —  La  main  droite  présente  très  nettement  le  type  Aran-Duchenne, 
p4r  atrophie  trèa  marquée  des  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  écarte- 
oieotdu  pouce;  lea  premières  phalanges  sont  étendues,  les  dernières  sont  fléchies.  Mais 
tN'agit  de  contracture  et  non  de  rétraction,  et  d'autre  part  les  réflexes  exagérés  éloignent 
ndve  de  maladie  d'Âran-Duchennc,  et  montrent  que  l'on  se  trouve  ici  en  présence  de 
l'atropbie  musculaire  des  hémiplégiques. 

Cette  atrophie  existe  encore,  mais  moins  accusée,  sur  les  autres  segments  des  mem- 
^>re9  supérieurs  et  inférieurs. 

Droit  Gauche 

Broi.  —  11  centimètres  au-dessous  de  l'épitroclée 23«,5  ai*" 

Avant'braê.  —    Id,  au-dessous 18«  21« 

Cuiête.  —  18  centimètres  au-deasous  ép.  oliaque  A.  S. . .  45*  46s5 

»  30  centimètres         Id.  Id.  ...  39«  40«.5 

Jambe.  —  21  centimètres  au-dessus  malléole  in 31s5  33« 

S»s]BaiTii.  —  Senêibilité  tubjective.  —  Au  contact,  —  Contervée  partouly  mais  un  peu 
obtuse  aux  extrémités  :  main  et  pied  droits. 

Le  sens  stéréognostique 'est  conservé. 

i  la  piqiire.  —  Très  obtuse,  et  avec  un  grand  retard,  aux  extrémib's  droites  ;  la  sensi- 
bilité reparaît  progressivement  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  racine  des  membres. 
<Voir  Kfcma  n*  i.) 

La  localisation  des  piqûres  (schéma  n^  2)  est  très  imparfaite  À  droite,  on  note  de  grands 
écarts  entre  le  point  piqué  A  et  le  point  indiqué  par  le  malade  B.  Des  ligues,  joignant 
ces  divers  pointa,  donnent  le  schéma  représenté  ici,  avec  les  distances  relatives  exprimées 
«D  cealimètres.  On  peut  voir  les  difl'érences  d'écart  â  droite  et  à  gauche,  et  remarquer 
^noore  que  les  erreurs  d'interprétation  sont  aussi  bien  plus  marquées  aux  extrémités 
*les  membres  qu'à  leur  racine. 

Ah  cWaud  et  au  froid,  —  Les  sensations  thermiques  ne  sont  plus  perçues  du  côté  droit. 
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la  malade  faisant  de  continuelles  erreurs  sur  le  chaud  et  le  froid.  Vers  la  racine  de^ 
membres  ces  sensations  reparaissent,  et  sont  plus  marquées  pour  le  froid  que  pour  l- 
chaud. 

ExAMBN  DE  l'intelligence  ET  DE  LA  MBMoiiiE.  —  Il  y  a  licu  d*étudier  chei  notre  maladr 
les  fonctions  intellectuelles  intéressant  la  parole,  Véeriture,  la  lecture,  Vaudition,  et 
d'examiner  comment  elles  se  sont  modifiées  chez  elle. 

1.  —  La  parole.  —  Là,  parole  tpontanée  est  atteinte.  La  malade  trouve  les  mots  usuels 
avec  une  facilité  relative,  tels  le  pain,  le  lait,  etc.,  mais  par  contre  il  y  a  difficulté  d* 
quelques  mots  d'un  usage  moins  courant  (ex.  la  fleur  de  muguet)  que  la  malade  d-. 
trouve  pas. 

La  parole  répétée  est  difficile. 

La  parole  lue  est  atteinte  profondément  et  impossible. 


l'iG.  1.  —  Les  hachures  indiquent  le  degré  d'altération 
de  la  sensibilité  plus  marquée  aux  ejitrémités. 


FiG.  2.  —  Erreurs  exprimées  en  centim^lre» 
dans  la  localisation  des  sensstioie. 


II.  —  L* écriture  spontanée  donne  lieu  à  de  nombreuses  erreurs.  L'atteinte  de  celte 
fonction  intellectuelle  se  traduit  aussi  par  une  très  grande  difficulté  à  former  des  lettres- 
souvent  illisibles,  et  par  une  orthographe  constamment  altérée,  alors  que  la  malade,  (lii- 
avait  fait  de  bonnes  études  primaires,  savait  lire  et  écrire  très  correctement  avant  s^ 
fièvre  typhoïde." 

L'écriture  sous  dictée  est  également  atteinte  et  donne  lieu  à  quelques  erreurs.  (^^^' 
ainsi,  entre  autres,  que  la  malade  figure  péniblement  le  mot  «  Mai  »  de  la  façon  so>' 
vante  :  «  Meis  ». 

Vécriture  copiée  est  possible,  la  malade  dessine  plutôt  qu'elle  ne  copie  les  caractères 
qu'elle  est  invitée  à  reproduire  —  car  il  lui  est  impossible  d'en  comprendre  le  seDS. 

III.  —  La  lecture  est  atteinte  profondément;  il  y  a  alexie  complète. 

La  lecture  à  haute  voix  est  absolument  abolie.  La  malade  épelle  difficilement  et  a^^ 
erreurs  les  lettres  de  l'alphabet  et  il  lui  est  impossible  de  les  réunir  pour  former  à^i 
mots  et  des  phrases. 

La  lecture  comprise  ou  lecture  mentale  a  subi  la  même  altération  profonde  et  est  in^P^^' 
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sible  pour  les  lettres  et  pour  les  chiffres.  La  moindre  opération  aritlimé tique  ne  peut 
être  exécutée  ;  par  contre  la  malade  reconnaît  et  donne  immédiatement  la  valeur  de 
différentes  pièces  de  monnaie  et  en  fait  correctement  le  total. 

IV.  —  Vaudiiion  est  conservée  sous  tous  ses  modes. 

L'ouU  n'a  pas  subi  d'altération. 

UandUion  mentale  a  également  gardé  presque  toute  son  intégrité. 

L'examen  des  autres  organes  n'a  révélé,  chez  notre  malade,  aucune  altération  impor- 
tante. 

Noas  désirions  surtout  attirer  Tattention  sur  les  modifications  de  Taphasie 
pendant  cette  longue  période  de  trente  années  —  et  insister  sur  le  rôle  de 
l'absence  d'exercice,  et  partant  de  réduction  d'un  certain  nombre  de  fonctions 
qui  restent  abolies  chez  cette  malade  à  la  suite  de  sa  dothiénentérie. 

V.  Méningoxnyélite  ascendante  aiguë,  par  MM.  H.  Claude  et  P.  Lejonne. 

Ombrvation  clinique.  —  Il  s*agit  d'un  malade  âgé  de  53  ans,  qui  vint  consulter  ]e 
t  avril  1907  pour  une  parésie  de  la  jambe  gauche. 

Il  n'y  arien  d'intéressant  à  signaler  dans  ses  antécédents  personnels  ou  de  famille; 
pas  de  syphilis,  de  tuberculose  ni  d'alcoolisme. 

Le  17  mars,  le  malade  se  plaignait  d'un  engourdissement  de  la  jambe  gauche  qui 
devint  peu  &  peu  de  plus  en  plus  faible.  Le  27  mars  il  dut  cesser  tout  travail  :  la  jambe 
g&ncbe  était  devenue  très  lourde,  mais  il  n'existait  ni  douleur,  ni  phénomènes  géné- 
raux. Le  2  avril  le  malade  fut  admis  dans  le  service  du  professeur  Raymond  à  la  Sal- 
pétriére. 

Examen  du  3  avril,  —  L*état  général  est  assez  satisfaisant;  il  n*y  apM  de  fièvre. 

11  existe  un  syndrome  de  Brown-Séquard  au  niveau  des  membres  inférieurs,  avec 
troubles  moteurs  à  gauche  et  troubles  sensitifs  à  droite. 

Les  troubles  moteurs  consistent  en  une  paralysie  spasmodique  presque  complète  de  la 
jambe  gauche  avec  forte  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens  et  ébauche  do 
trépidation  spinale.  Les  troubles  sensitifs  sont  représentés  par  une  zone  d'anesthésie 
occupant  le  membre  inférieur  droit  et  la  moitié  droite  du  thorax  et  de  l'abdomen,  remon- 
tant jusqu'au  territoire  de  la  V*  racine  dorsale;  au-dessus  est  une  bande  d'hypoesthésie 
occupant  à  droite  et  à  gauche  le  territoire  des  V%  IV*  et  IH"  racines  dorsales.  (Voir 
tijf.  1.) 

H  existe  quelques  troubles  sphinctériens,  surtout  de  la  difficulté  à  uriner. 

If  5  avril.  —  Au  syndrome  de  Brown-Séquard  a  fait  place  une  paraplégie  spasmo- 
(iiqae  i  droite,  avec  exagération  de  tous  les  rt^flexes,  clonus  du  pied  et  signe  de  Babinski 
eo  extension,  flasque  au  contraire  maintenant  du  côté  gauche. 

Les  troubles  nerveux  sont  devenus  également  bilatéraux  et  l'anesthésie  à  tous  les 
modes  remonte  maintenant,  aussi  bien  à  gauche  qu'à  droite  jusqu'à  la  IV*  dorsale.  Il 
«liste  une  rétention  d'urine  complète. 

U  6  avril.  —  Le  malade  se  plaint  d'une  assez  forte  raideur  de  la  nuque  et  les  mouve- 
ments de  latéralité  du  cou  sont  impossibles. 

U  7  avril,  —  La  raideur  de  la  nuque  a  diminué.  Il  existe  une  paraplégie  flasque  totale, 
ayant  gagné  également  les  muscles  de  l'abdomen  et  de  la  partie  inférieure  du  dos  et  du 
t^rax  :  le  malade  ne  peut  s'asseoir  sur  son  lit.  Le  diaphragme  et  les  muscles  respira- 
toîTes  sont  respectés. 

Contrairement  aux  réflexes  des  membres  inférieurs  qui  sont  abolit,  les  réflexes  des 
membres  supérieurs  sont  vifs. 

Les  tronbles  de  la  sensibilité  superficielle  sont  absolument  symétriques  à  droite  et  à 
Kauche  et  remontent  jusqu'à  la  II*  racine  dorsale,  empiétant  un  peu  à  la  face  interne  du 
^ras,  ils  consistent  en  une  anesthésie  aux  trois  modes  qui  s'arrête  en  haut  à  la  IV*  ra- 
cine dorsale  et  est  surmontée  d'une  bande  d'hypoesthésie.  (Voir  fig.  2.)  U  existe  en 
même  temps  une  anesthésie  osseuse  de  tous  les  membres  inférieurs  et  de  la  colonne 
▼erlébrale  jusqu'à  la  111*  dorsale.  Au-dessus  existe  de  l'hypoesthésie  du  squelette  des 
<^eux  membres  supérieurs  et  de  la  colonne  vertébrale  jusqu'à  la  VI*  vertèbre  cervicale. 

Us  avril.  <-La  fièvre  commence  à  apparaître  et  dépasse  d'emblée  38*;  l'état  général 
salière. 

Od  remplace  par  du  coUargol  d'abord  en  frictions,  puis  eu  injections,  les  injections 

'uerciirielles  solubles  prescrites  jusque-là. 
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B  temporftires,  la  Givre  ne  ce] 
!   esctwe  5. 


Depuis  celte  époque,  maigri  quelques  rémias 
croître  et  l'état  gÉoéral  de  s'eggraver. 

Le  10  avril.  —   La  raideur  de  ta  nuque  devient   considérable. 
appftralt. 

L«s  troubles  lUoleurK  odI  gagné  les  membres  supérieure,  lia  sont  plus  icNnlues  i 
gaucbe  mais  affectent  des  deux  côtéa  une  diaLribution  analogue,  respectant  Ibb  muidt: 
de  la  racine  du  membre  et  an  particulier  ceui  du  groupe  de  Duclienoe-Erb,  ttteignaKt 
ceui  de  la  maio  et  de  l'a  van  l-b  ras,  sauf  le  long  aupinateur,  et  ne  prenant  que  le  tricept 
au  bras.  Les  réflexes  olécraniena  sont  abolis  ainsi  que  ceux  du  poignet.  Li  Iteioa 
remonte  donc  au  point  de  vue  moteur  jusqu'au  Vil*  segment  cervical. 

Les  troubles  «ensilifs  se  sont  aussi  accrus  en  étendue  ;  la  lone  d'anesibésie  absolue 
n'a  pas  bouge,  sa  limite  supérieure  correspond  toujours  à  D4.  Mais  la  lone  d'hjpoestb^ 


sic  remonte  maintenant  jusqu'au  V'  segment  cervical  et  occupe  les  deux  membre' 
supérieurs  et  une  partie  d«  la  uuque  ;  il  y  a  une  ébauche  de  dissociation  syringomy^ 
lique,  la  Mosibilité  tactile  Maul  beaucoup  mieux  oonserrée  qne  les  sensibilités  donloi'' 
reuse  ai  thermique. 

L'anesthésie  osseuse  absolue  remonte  jusqu'à  la  V<  cervicale. 

La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  très  louche,  presque  puralf  nt,  nnlsr- 
mant  une  abondance  extrême  de  polynucléaires  et  do  nombreux  microbes.  Cenx-ci  «>Dl 
probablement  des  méningocoquea  (microbes  isolés,  on  deux  par  deux  ;   beaucoup 
uieuta  dans  l'intérieur  des  leucocytes  polynucléaires  ;  ne  prenant  pas  le  Gram.  ni! 
pas  la  souris  par  injection  sous-cutanée  du  liquide  céphaio-rachien);  mais  il  eal  ■ 
siblc  de  l'alTirmer  en  l'absence  de  cultures. 
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Le  IS  arril,  \a,  lempéniun  atteint  10°;  l'état  général  est  grave,  l'eàcliare  sacrée  fait 
J«$  progrès. 

Il  eiisU  toujoun  de  la  raideur  de  la  nuque,  mais  pas  de  pliéuoménes  pupillairea,  pas 
Je  signe  de  Keruig.  aucun  des  signes  classiques  d'une  mËniagite, 

Les  phénomènes  paralytiques  ont  encore  remonté,  surtout  â  gauche  ;  il  existe  mainto- 
nint  de  ce  cûté  une  paralysie  de  tout  le  membre  supérieur,  atteignant  aussi  l>ien  le 
gronpo  radieulaîre  supérieur  que  le  groupe  radiculaire  inrérieur.  A  droite,  les  musclea 
du  groupe  radiculatre  supérieur  sont  tncore  k  peu  prés  respectés. 

Les  muscles  ilu  cou  et  de  la  nuque  sont  indemnes,  ainsi  que  le  diaphragme  et  les 
muscles  de  la  respiration. 

Les  troublM  sensitirs  ont  peu  varié,  riiypoesHiâsie  est  devenue  plus  considérable,  et 
des  troublas  de  tbermoasthésie  ont  apparu  dans  un  territoire  qui  comprend  C|  en  avant 
et  en  arriére  et  Ci  en  avant. 


Lé  14  avril,  on  remarque  tu  niveau  des  bras  et  des  pectoraux,  des  secousses  fibril- 
Isirea  intenses.  Les  troubles  moteurs  sont  restés  h  peu  prés  les  mêmes  ;  les  troubles  de 
la  sensibilité  ont  tendance  i.  monter. 

L'aneatbésie  absolue  atteint  maintenant  tout  le  Ihorai  et,  de  plus,  tout  le  bras  gauclie, 
elle  remonte  donc  jusqu'à  Ci,  tandis  qu'é  droite  elle  correspond  assez  exactement  aux 
troubles  moteurs  et  n'atteint  que  la  moitié  interne  du  membre  supérieur,  c'est-ï-diro  ne 
remonte  qae  jusqu'à  C3. 

Le  reste  du  bras  droit,  le  cou  et  la  nuque  jusqu'au  territoire  de  C,  présentent  une  anes- 
ibésie  totale  à  la  température,  la  piqûre  étant  sentie  comme  contact  et  le  tact  seulemeiit 
|»erça  s'il  «st  rode  et  prolongi^  (voir  llg.  3). 
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Dans  uoe  dernière  zone  comprenant  la  partie  supérieure  du  cou  et  de  la  ouqae,  il  va 
simplement  de  l'hypoesthésie  à  la  piqûre  et  à  la  température. 

Le  i6  avril  au  matin  la  température  reste  &  éO"*;  les  troubles  moteurs  ot  sensillfsce 
se  sont  pas  étendus,  il  n*y  a  toujours  pas  de  phénomènes  bulbaires. 

Vers  6  heures  du  soir  le  malade  se  plaint  d'oppression. 

A  minuit,  il  s*agite.  demande  à  boire,  cause  d'une  façon  indistincte. 

A  3  heures  du  matin,  il  commence  à  cracher  abondamment  une  écume  mousseuse 
non  teintée  de  sang  et  il  meurt  le  17  avril  à  5  heures  du  matin. 

EX.\MEN    ANATOMIQUE 

L*autopsie  a  montré  un  certain  degré  de  congestion  des  méninges  encéphaliques  et 
surtout  une  leptoméningite  rachidienne  purulente  intense.  La  moelle  est  engaiaêe  pir 
une  couche  de  pus  épais,  presque  solide,  descendant  jusqu'au  fond  du  cul-de-sac  dore- 
mérien  et  remontant  à  peu  près  jusqu'à  la  IV"  racine  cervicale. 

Au  moment  de  l'autopsie,  la  sérosité  recueillie  au  niveau  des  méninges  encéphaliqae^ 
révèle  des  microorganismes  analogues  t  ceux  obtenus  par  ponction  lombaire. 

Ces  ménlngocoques  se  retrouvent  en  extrême  abondance,  soit  libres,  soit  iutracella* 
laires,  dans  le  pus  qui  entoure  la  moelle. 

Un  frottis  fait  avec  la  substance  médullaire  fraîche,  au  niveau  du  II'  segment  dorsal, 
révèle  de  nombreux  ménlngocoques. 

Ces  microorganismes  se  retrouvent  enlin  en  quantité  appréciable  sur  des  coufies  d6 
moelle  (IV*  et  V«  segments  dorsau^O  fixées  au  sublimé  acétique  et  colorées  suivant  une 
technique  appropriée  aux  recherches  microbiologiques  :  on  trouve  des  éléments  micro- 
biens soit  isolés,  soit  groupés  deux  par  deux  en  plein  tissu  médullaire,  aussi  bien  dans  la 
substance  blanche  'que  dans  la  substance  grise,  ordinairement  au  milieu  d'amas  de  leu- 
cocytes polynucléaires.  Nous  n'avons  pu  en  déceler  ni  dans  les  vaisseaux,  ni  dans  les 
foyers  hémorragiques,  assez  nombreux  dans  cette  région. 

Les  viscères  ne  présentent  aucune  lésion  digne  d'être  notée. 

Uexamen  microscopique  du  cerveau  et  du  cervelet^  à  part  uoe  légère  congestion  ménin- 
gée, n*a  fourni  que  des  constatutions  sans  intérêt;  en  particulier,  il  n'y  a  pas  (race 
d'encéphalite. 

Au  niveau  de  la  protubérance  on  observe  un  certain  degré  de  congestion  des  vaisseaux, 
des  veines  aussi  bien  que  des  artères  :  cette  congestion  est  plus  intense  sur  les  coupes 
de  la  partie  intérieure  de  la  protubérance.  Généralisée,  elle  affecte  cependant,  sur  une 
coupe  transversale,  une  prédilection  pour  les  régions  médianes. 

Au  niveau  du  bulbe,  la  congestion  vasculaire  persiste  ;  il  s'y  est  joint  une  infiltration 
de  leurs  tuniques  par  dépôt  d'éléments  mononucléaires  ;  de  plus,  autour  de  certains  de 
ces  vaisseaux  il  existe  un  espace  clair  dû  &  la  raréfaction  du  tissu  environnant  (état 
vacuolaire). 

A  la  partie  inférieure  du  bulbe  on  rencontre  un  foyer  bien  limité  de  ramollisseroeot 
inflammatoire.  Sur  une  coupe  transversale,  il  affecte  les  dimensions  d'un  gros  grain  de 
chénevis  et  occupe  du  côté  gauche  une  partie  du  faisceau  pyramidal  croisé  et  du  noyau 
de  Burdach  avoisinant. 

11  s'étend  en  hauteur  dans  le  bulbe  pendant  environ  1/3  de  centimètre,  toujours  situé 
dans  les  mêmes  régions,  il  se  prolonge  en  bas  dans  la  moelle  cervicale. 

Au  niveau  de  ce  foyer  tous  les  éléments  se  colorent  avec  diiBculté,  et  prennent  une 
teinte  uniforme;  les  noyaux  cellulaires  ne  se  distinguent  plus,  l'ordination  habituelle e^ît 
bouleversée;  on  a  l'impression  d'une  cavité  remplie  d'une  sorte  de  bouillie  qui  contraste 
fortement  avec  les  régions  voisines  à  peu  près  saines. 

La  moelle  présente  des  lésions  considérables;  elle  a  été  tout  entière  ùzée  et  débitée  en 
coupes  sériées. 

!•'  et  //•  segments  cervicaux.  —  On  retrouve  le  foyer  de  ramollissement  inflammatoire 


Les  éléments  parenchymateux  ne  sont  plus  indemnes  (chromatolyse  et  perte  des  pro- 
longements des  cellules,  dont  le  noyau,  central,  se  colore  encore  bien;  démyélinisation 
irréguliëre  d'assez  nombreuses  flbres;  nombreux  corps  granuleux  disséminés).  11  y  a  de 
l'épaississement  et  surtout  de  l'œdème  d'un  certain  nombre  de  travées  conjonctives  et 
névrogliqucs. 

Toutes  ces  lésions  sont  disséminées  sans  ordre  et  sans  systématisation. 
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Il  exista  un  début  de  leptoméoiugite  purulente.  Les  racines  antérieures  et  postérieures 
sont  intactes. 

m*  et  IV*  êegmentt  eercicauz,  —  Lésions  beaucoup  plus  accentuées  déjà  :  le  foyer  de 
ramollissement  se  retrouve  encore,  plus  étendu,  au  niveau  du  III*  segment  cervical  où  II 
occupe  une  grande  partie  de  la  corne  postérieure  gauche  et  déborde  sur  les  régions 
atoisinantes;  il  diminue  très  rapidement  dans  le  lY*  segment  où  on  ne  le  retrouve  plus 
qu'au  niveau  de  la  base  de  la  corne.  Ce  foyer  est  beaucoup  moins  taillé  à  l'emporte- 
pièce  que  dans  les  régions  supérieures  ;  au  lieu  de  cesser  brusquement  et  de  faire  place 
à  du  tissu  sain,  il  est  difficile  de  le  délimiter  exactement,  entouré  qu'il  est  d'une  zone  où 
les  éléments  du  tissu  nerveux  sont  en  partie  mortifiés  et  en  môme  temps  infiltrés  soit 
de  leucocytes  polynucléaires,  soit  d'éléments  uninucléés  (cellules  lymphatiques,  cellules 
névrogliques  modifiées,  etc.). 

Od  retrouve,  plus  accentuées,  les  mêmes  lésions  parenchymateuses  qu'au-dessous 
[chromatolyse  intense  des  cellules,  démyélinisation,  corps  granuleux,  etc.)f  sans  que 
jamais  celles-ci  présentent  une  systématisation  appréciable. 

L'épaississement,  l'œdème  des  travées  de  soutien  sont  beaucoup  plus  accentués; 
rétat  vacuolaire  est  plus  marqué;  les  vaisseaux  sont  plus  malades  et  offrent  l'aspect 
typique  observé  dans  la  myélite  algue  dite  vasoparaly tique;  il  existe  quelques  hémorra- 
gies surtout  au  niveau  de  la  commissure  postérieure  et  dans  les  cordons  antérieurs  le 
loog  du  sillon  médian,  dont  les  lèvres  sont  soudées  et  qui  est  parcouru  par  des  vais- 
seaux congestionnés  et  à  parois  très  infiltrées. 

La  leptoméningite  purulente  est  beaucoup  plus  Intense  ;  les  racines  sont  toujours  saines. 

V*  et  Yb  segments  cervicaux.  —  La  myélite  est  considérable.  Il  existe  un  foyer  de 
ramollissement  isolé  à  la  base  delà  corne  postérieure  droite,  se  poursuivant  à  peu  près 
sur  toute  la  hauteur  du  V*  segment  Les  lésions  parenchymateuses  sont  intenses  : 
presque  toutes  les  cellules  des  cornes  antérieures  présentent  l'aspect  d'une  vacuole 
iiomogène  dans  laquelle  le  noyau  ne  se  distingue  plus. 

La  démyélinisation  est  très  accentuée,  presque  totale  même  au  niveau  du  YI*  segment 
cervical.  Les  cylindraxes  souvent  gonflés  ou  au  contraire  irréguliers,  m onili formes, 
comme  étirés,  paraissent  persister  en  général. 

Les  hémorragies  sont  excessivement  nombreuses,  elles  sont  assez  petites  et  dissémi- 
nées un  peu  partout  au  niveau  et  au  pourtour  des  deux  cornes  postérieures. 

Une  lésion  seulement  ébauchée  jusque-là  se  pré.sente  avec  une  grande  intensité,  c'est 
une  iotiltratiOQ  des  travées  de  soutien  épaissies  et  œdématiées,  par  de  nombreux 
éiéments  polynucléaires:  les  infiltrats  dans  cette  région  sont  nombreux,  mais  très 
petits. 

VU*  et  VIII*  segtneTits  ceroieaux.  h'  segment  dorsal.  —  C'est  le  début  de  la  zone  où  les 
lésions  ont  leur  maximum.  Un  gros  foyer  de  ramollissement  inilammatoire  occupe  toute 
la  partie  médiane  des  cordons  postérieurs,  avec  comme  centre  le  sillon  médian  posté- 
rieur, et  s'étend  en  avant  jusqu'à  la  commissure  postérieure  qui  est  eu  partie  détruite. 

Très  grand  foyer  d'hémorragie;  vastes  zones  d'infiltration  à  polynucléaires;  grosses 
l«isions  parenchymateuses  :  cellules  nerveuses  très  malades,  à  peine  visibles,  démyé* 
linisation  presque  totale,  cylindraxes  très  modifies  mais  persistants. 

Méoiogito purulente  intense;  racines  normales. 

Mo^te  dorsale  supérieure  :  II*,  III*,  l  K»,  K«,  VI*,  VII*  segments  dorsaux.  —  L'architec- 
ture de  la  moelle  est  profondément  troublée  ;  les  sillons  n'existent  plus,  les  cornes  anté- 
rieures et  postérieures  sont  à  peine  reconnaissables. 

Hémorragies  et  infiltrats  de  polynucléaires  énormes,  toujours  distincts  et  siégeant  en 
des  points  nettement  séparés.  Œdème  considérable,  myélomalacie  presque  généralisée  : 
on  peut  observer  à  ce  niveeu  tous  les  intermédiaires  avec  le  ramollissement  inflamma- 
toire, mais  il  n'existe  aucun  foyer  de  ramollissement  nettement  limité. 

Les  éléments  parenchymateux  sont  très  malades,  mais  cependant  quelques  débris 
cellulaires  persistent  et  les  cylindraxes  ne  sont  pas  détruits.  La  leptoméningite  purulente 
est  intense. 

Moelle  dorsale  inférieure  :  VIII*,  IX*,  X*,  XI*,  XII*  segment»  dorsatix.  —  Les  lésions 
sont  moins  intenses  à  mesure  que  l'on  descend.  11  y  a  moins  d'œdéme,  pas  de  foyers  de 
ramollissement,  peu  d'infiltrats  à  polynucléaires  ;  mais  les  lésions  vasculaires  sont  ici 
très  considérables  :  artères  et  veines  méningées  et  intramédullaires  énormes  à  tuniques 
épaissies  et  infiltrées  ;  parfois  un  certain  nombre  au  contraire  sont  oblitérées;  néocapil- 
laires; nombreux  foyers  hémorragiques  disséminés    avec  une   certaine   prédilection, 

oêaomoins,  pour  les  cornes  postérieures  et  la  région  commissurale  et  périépendymaire. 
Les  éléments  parenchymateux  sont  bien  moins  malades  ;  le  noyau  des  cellules  ner- 
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veuses  des  cornes  antérieures  et  postérieures  est  maintenant  visible;  toutefois  les  cellules 
des  colonnes  de  Clarke  présentent  un  œdème  notable  qui  leur  donne  Taspect  de  gro8se> 
vacuoles  homogènes  dans  lesquelles  on  ne  perçoit  aucun  détail  de  structure  ;  il  n'\  a 
qu'une  démyélinisation  légère,  peu  de  corps  granuleux;  pas  de  dégénération  descen- 
dante. 

La  méningite  est  toujours  considérable;  on  observe  quelques  lésions  des  racines  post^- 
heures  (foyers  hémorragiques;  démyélinisation;  lésions  cylindraziles). 

Moelle  lombaire  supérieure,  I*'  et  II*  segment*  lombaires.  -^  Lésions  nn  peu  plus  accen- 
tuées mais  toujours  de  même  ordre,  surtout  hémorragiques.  L'œdème  est  plus  considé- 
rable, il  y  a  même  un  peu  de  ramollissement.  Les  racines  postérieures  sont  malades. 

Moelle  lombaire  inférietire,  III;  IV;  V*  segments  lombaires.  —  Lésions  de  noureaQ 
assez  intenses,  ramollissement  inflammatoire  plus  accentué;  toutefois  il  n'y  a  pas  de 
foyers  aussi  grands  que  dans  la  région  cervico-dorsale»  mais  une  série  de  foyers  dissé- 
minés ;  le  plus  important  occupe  une  grande  partie  de  la  corne  antérieure  droite  au 
niveau  du  IV*  segment  lombaire. 

Au  niveau  des  IV*  et  V*  segments  lombaires  les  racines  antérieures  présentent  des 
lésions;  les  racines  postérieures  sont  malades  dans  les  trois  segments;  mais  toujours  le 
nombre  des  fîbres  saines  est  beaucoup  plus  grand  que  celui  des  fibres  msdades.  Dans  les 
racines  les  plus  atteintes  (racine  postérieure  de  la  V*  lombaire  gauche  par  exemple)  au 
moins  les  3/4  des  fibres  sont  absolument  saines. 

Moelle  sacrée.  —  Il  existe  toujours  de  grosses  hémorragies.  Llnfiltration  à  polyna- 
cléaire  reparaît.  Un  gros  foyer  do  ramollissement  occupe  toute  la  région  centrale  an 
niveau  du  V*  segment  sacré.  Les  racines  sont  moins  malades  que  dans  la  région 
lombaire. 

Les  lésions,  tant  au  niveau  du  renflement  lombaire  que  dans  la  moelle  sacrée,  ne 
paraissent  pas  d'un  âge  plus  ancien  que  dans  la  moelle  cervico-dorsale  :  les  hémorragies 
en  particulier  semblent  récentes,  les  globules  sanguins  sont  presque  intacts,  à  contours 
nettement  définis  et  se  reconnaissent  aisément. 

Les  ganglions  rackidiens  examinés  (plusieurs  ganglions  cervicaux,  lombaires  et  sacrés) 
ne  présentent  aucune  lésion,  pas  plus  d'ailleurs  que  les  nerfsradieulaires,  même  dans  la 
région  lombaire  où  les  racines  sont  relativement  malades. 

Les  nerfs  périphériques  et  les  muscles  nous  ont  paru  sains. 

Cette  observation  anatomo-clinique,  dont  nous  ne  publions  ici  qu'un  résumé  (1), 
nous  parait  appeler  quelques  réflexions. 

Gliniquement,  il  s'agit  d'une  paralysie  ascendante  qu'on  peut  rattacher  à  la 
maladie  de  Landry,  si  tant  est  que  l'on  doive  conserver  cette  dénomination  qui 
s'applique  à  un  groupe  de  faits  disparates.  D'ailleurs,  dans  les  obserTatioDS 
publiées  sous  ce  titre,  la  marclie  des  accidents  a  été  en  général  plus  rapide  que 
dans  le  cas  qui  nous  occupe  ;  chez  notre  malade  la  mort  n'est  survenue  qu'au 
bout  d'un  mois  (17  mars,  16  avril  1907).  On  peut  distinguer  deux  phases  dans 
révolution  de  sa  maladie  :  une  première  subaiguë  aboutissant  en  15  jours  à  la 
constitution  d'un  syndrome  de  Brown-Séquard,  et  une  deuxième,  de  même 
durée,  mais  véritablement  aiguë  et  ascendante,  où  la  toxi-infection  a  gagné  peu  à 
peu  des  étages  de  plus  en  plus  élevés  de  la  moelle. 

Remarquons  l'apparition  tardive  de  la  fièvre,  le  8  avril  ;  c'est  à  partir  de  ce 
moment  que  l'état  général  s'est  aggravé  et  8  jours  plus  tard  le  malade  mourait. 

Il  est  difficile  d'expliquer  cette  apparition  tardive.  Il  ne  semble  pas  qu'on 
doive  incriminer  une  seconde  infection  se  surajoutant  à  la  première.  Est-ce  une 
question  de  localisation  secondaire  du  processus  infectieux  ?  La  ponction  lom- 
baire affirmant  l'existence  d'une  méningite  purulente  n'a  pu  être  pratiquée  que 
2  jours  après  l'apparition  de  la  fièvre  ;  mais  le  seul  signe  clinique  pouvant  faire 
prévoir  cette  méningite,  la  raideur  delà  nuque,  était  apparu  dès  le  6  avril:  il 
parait  donc  bien  que  la  localisation  méningée  a  précédé  la  fièvre.  Faut-il  au 

(1)  L'observation  détaillée  avec  planches  paraîtra  prochainement  dans  le  Journal  de 
Physiologie  et  de  Pathologie  générale. 
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contraire  attribuer  cette  dernière  èi  Textension  en  hauteur  du  processus  infec* 
tieui  ?  Â  cette  époque  les  signes  cliniques  indiquaient  déjà  des  lésions  remon- 
tant au  moins  jusqu'au  lY*  segment  cervical  ;  rien  toutefois  ne  nous  permet  de 
penser  que  les  centres  thermiques  bulbaires  aient  pu  être  dès  lors  atteints,  et 
nous  ne  pouvons  qu'être  surpris  de  la  tardive  apparition  de  la  fièvre,  sans  cher- 
cher â  l'expliquer. 

Le  fait  clinique  le  plus  intéressant,  celui  qui  donne  à  cette  observation  son 
originalité,  c'est  l'évolution  des  phénomènes  aussi  bien  sensitifs  que  moteurs 
par  étages  radiculaires  successifs,  si  bien  que  le  malade  présentait  le  3  avril  un 
STodrome  de  Brown-Séquard  ;  le  5,  une  double  paraplégie  flasque  â  gauche  et 
spasmodique  à  droite,  qui,  S  jours  plus  tard,  devenait  complètement  flasque  et 
remontait  jusqu'à  la  partie  inférieure  du  thorax  ;  le  10  avril  s'y  ajoutait  une 
paralysie  bilatérale  du  groupe  radiculaire  inférieur  du  plexus  brachial  ;  le  12,  la 
paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial  était  totale  èi  gauche,  le  groupe  radicu- 
laire supérieur  étant  relativement  respecté  à  droite.  Au  point  de  vue  sensitif  on 
a  observé  la  même  marche  par  étages  radiculaires  successifs  et  on  a  pu  remar- 
quer chaque  fois  la  précession  des  troubles  de  la  sensibilité  sur  les  troubles 
moteurs. 

Les  constatations  anatomiques  n'ont  pas  été  en  rapport  absolument  direct  avec 
les  phénomènes  cliniques  notés  pendant  la  vie  du  malade.  Tout  d'abord,  l'ab- 
sence de  phénomènes  méningés  contraste  violemment  avec  la  méningite  puru- 
lente intense  observée  à  l'autopsie,  où  toute  la  moelle  jusqu'à  la  lY*  cervicale 
était  engalnée  dans  le  pus.  Un  peu  de  raideur  de  la  nuque  était  la  seule  signa- 
tare  clinique  de  l'atteinte  méningée  qui  aurait  pu  passer  inaperçue  sans  la 
ponction  lombaire.  Il  n'y  avait  ni  signe  de  Keroig,  ni  douleurs  :  on  peut  se 
demander  si  les  lésions  destructives,  vraiment  prédominantes  au  niveau  des 
cornes  postérieures  n'ont  pas  été  pour  quelque  chose  dans  cette  absence  de 
douleurs. 

Les  lésions  de  myélite,  elles-mêmes,  ne  sont  pas  absolument  telles  qu'on  eût 
pa  le  supposer  d'après  l'observation  clinique.  La  marche  ascensorielle  de  l'affec- 
tion par  bonds  successifs  permettait  de  supposer  l'existence  à  la  partie  infé* 
rieure  de  la  moelle,  dans  les  régions  lombaire  et  sacrée  de  foyers  lésionnels 
d'âge  plus  anciens  que  ceux  de  la  région  cervicale  supérieure  par  exemple. 

Il  n'en  est  rien  ;  nous  sommes  en  présence  d'une  myélite  à  foyers  disséminés 
auxquels  il  est  impossible  d'assigner  des  âges  différents.  Ces  foyers  sont  d'ail- 
leurs si  nombreux  et  rapprochés  en  certains  points  qu'ils  affectent  l'apparence 
d'une  lésion  massive. 

Noos  ne  pouvons,  non  plus,  superposer  d'une  manière  exacte  les  symptômes 
AUX  lésions  constatées  ;  ainsi  pour  prendre  un  exemple,  il  existait  chez  ce 
nuJade,  tant  au  point  de  vue  moteur  que  sensitif,  une  conservation  relative  des 
ndnes  supérieures  du  plexus  brachial  à  droite,  tandis  qu'à  gauche  les  deux 
groupes  radiculaires,  supérieur  et  inférieur,  étaient  complètement  pris.  Cepen- 
dant anatomatiquement  la  moelle  au  niveau  des  Y*,  YI*,  YII«  segments  cervi- 
caux ne  présente  aucune  différence  appréciable  à  droite  et  à  gauche,  les  lésions 
sont  absolument  diffuses. 

Il  en  reste  toutefois  la  constatation  de  phénomènes  moteurs  et  sensitifs  à 
tvpe  radiculaire  observés  dans  une  lésion  médullaire.  En  ce  qui  concerne  les  phé- 
nomènes sensitifs,  ils  ont  été  rarement  observés  d'une  manière  aussi  nettement 
radiculaire  dans  les  myélites  aiguës.  On  peut  objecter,  il  est  vrai,  l'existence  de 
lésions  des  racines  postérieures  ;  mais   celles-ci,  nous  l'avons   montré,   sont 
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peu  importantes  et  ne  dépassent  pas  en  hauteur  la  région  dorsale  inférieure. 

Au  point  de  vue  purement  anatomique  les  lésions  observées  dans  cette  myé- 
lite aiguë  sont  des  plus  complexes  :  à  la  fois  parenchjmateuses,  interstitielles, 
vasculaires,  elles  participent  aux  altérations  décrites  par  les  auteurs  dans  Its 
mjélltes  aiguës  vasoparaljtiques  (Gilbert  et  Lion),  les  myélites  avec  lésions 
h jperplas tiques  et  oblitérantes  des  vaisseaux,  les  myélites  avec  infiltrais  à 
polynucléaires,  etc.  Mais  le  point  essentiel,  sur  lequel  nous  désirons  insister, 
c'est  Texistence  en  de  nombreuses  régions  de  tous  les  intermédiaires  entre 
l'œdème,  la  myélomalacie  et  le  ramollissement  inflammatoire.  Des  foyers  du 
ramollissement  le  plus  typique  sont  disséminés  dans  presque  toute  la  moelle 
(bulbe  inférieur  et  région  cervicale  supérieure  ;  région  lombaire  moyenne  et 
inférieure,  surtout  région  dorsale  supérieure,  etc.),  soit  qu'il  y  ait  une  nécrose 
élective  des  éléments  nerveux  seuls,  soit  que  tous  les  éléments  constitutifs  du 
tissu  aient  été  frappés  de  mort  en  même  temps.  C'est  seulement  dans  la  syphilis 
qu'on  a  décrit  des  foyers  de  ramollissement  médullaire  aussi  typiques. 

Il  nous  faut  rechercher  la  nature  et  la  pathogénie  de  cette  méningo-myélite. 
La  ponction  lombaire  a  permis  de  reconnaître  un  microorganisme;  od  l'a 
retrouvé  ensuite  à  l'autopsie  à  l'état  de  pureté,  non  seulement  dans  le  pus 
des  méninges,  mais  encore  en  plein  tissu  médullaire.  Il  semble  s'agir  du  ménio- 
gocoque  ;  on  ne  peut  toutefois  l'affirmer  d'une  manière  absolue  en  l'absence  de 
cultures  ;  le  microorganisme  parait  bien  ne  pas  être  dû  à  une  infection  secon- 
daire, mais  être  l'agent  causal  aussi  bien  de  la  méningite  que  de  la  myélite. 

La  voie  prise  par  le  microbe  pour  gagner  les  méninges  et  la  moelle  nous 
échappe,  comme  il  est  de  règle  dans  les  infections  de  cet  ordre. 

Pour  ce  qui  est  de  la  localisation  primitive  à  la  partie  inférieure  de  la  moelle, 
de  la  toxi-infection  et  de  sa  marche  ascendante,  on  sait  que  l'expérimentation 
a  montré  que  les  microbes  et  même  les  toxines  injectés  en  un  point  quelconque 
atteignent  la  moelle  toujours  à  sa  région  inférieure  et  remontent  peu  à  peu  ; 
une  série  de  voies  péri  et  intraméduUaires  servent  de  chemin  à  cette  ascen- 
sion ;  dans  ce  cas  il  semble  que  toutes  aient  servi  plus  ou  moins  à  véhiculer 
germes  et  toxines,  la  voie  méningée  et  le  liquide  céphalo-rachidien,  la  voie  vas- 
culaire,  sans  qu'il  y  ait  à  attribuer  une  part  prédominante  aux  veines  on  aux 
artères,  la  voie  lymphatique  et  le  canal  de  l'épendyme.  Mais  jusqu'ici  reipéri- 
mentation  aussi  bien  que  la  clinique  ont  été  impuissantes  à  nous  donner  la 
raison  de  la  localisation  à  la  partie  inférieure  de  la  moelle  et  de  la  marche 
ascendante  et  aucune  des  hypothèses  proposées  ne  saurait  nous  satisfaire. 

VI.  Paralysie  Radiculaire  totale  du  Plexus  Brachial  avec  phéno- 
mènes oculo-pupillaires.  Autopsie  36  jours  après  l'accident,  par 

Mme  Dejerine-Klumpke. 

Les  autopsies  de  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial  d'origine  trauma- 
tique  sont  très  rares  et  plus  exceptionnels  encore  sont  les  examens  anatomiques 
faits  quelques  semaines  après  le  traumatisme.  Dans  le  célèbre  cas  de  Flaubert  (1), 
qui  remonte  à  1827,  l'autopsie  fut  pratiquée  17  jours  après  la  réduction  d'une 
luxation  scapulo-humcrale;  elle  le  fut  33  ans  après  l'accident,  chez  le  malade 
de  Ferréol  examiné  par  M.  Apert  (2)  en  1898.  Les  cas  publiés  par  MM.  Philippe 

(1)  Flaubert.  Mémoire  sur  plusieurs  cas  de  luxation  dans  lesquels  les  efforts  de  réduc- 
tion ont  été  suivis  d'accidents  graves.  Répertoire  général  d*anatomie  et  de  physiologie  pa- 
thologique et  de  clinique  chirurgicaley  1827,  t.  III,  p.  59.  Obs.  lll. 

(â)  E.  Apert.  Paralysie  traumatique  radiculaire  inférieure  du  plexus  braciiial.  Autopsie 
Irente-troitf  ans  après  l'accident.  Soc.  Mèd.  det  Hôp.,  1898,  p.  613. 
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etCesUn  (1)  (1900)  et  de  Peters  (2)  (1900)  ont  trait  à  des  paralysies  obstétri- 
cales; je  laisse  de  côté  également  les  autopsies  de  paralysies  radiculaires 
non  traumatiques  relevant  d'une  lésion  extra  ou  intradurale  des  méninges  et 
da  raehis  ou  d'une  lésion  extra-rachidienne  tel  que  les  cas  de  Pfeiffer  (3)  (1891), 
Dejerine  et  Thomas  (4)  (1896),  Egger  (5)  (1897),  Bruns  (6)  (1898). 

Le  cas  de  paralysie  radiculaire  totale  que  je  présente  aujourd'hui  &  la  Société 
de  Neurologie  a  été  autopsié  36  jours  après  l'accident  et  je  tiens  à  remercier 
d'une  façon  toute  spéciale  MM.  Chevalier  et  Tinel,  internes  du  service,  qui  ont 
pris  Tobservation  du  malade  et  en  ont  pratiqué  l'autopsie. 

Le  29  avril  1908  se  présente  à  la  Salpêtriére,  à  la  consultation  externe  du  Professeur 
Dejerine,  un  jeune  homme  de  20  ans,  bien  musclé,  atteint  d'une  paralysie  radiculaire 
totale  du  membre  supérieur  gauche  avec  phénomënes  oculo-pupillaires,  survenue  À  la 
suite  d*aoe  chute  de  bicyclette.  Le  malade  est  scieur  de  long,  mais  exerce  dans  les 
périodes  de  morte-saison  le  métier  de  tondeur  de  moutons  qui  l'oblige  à  se  déplacer  fré- 
quemment. 

n  y  a  20  jours,  le  9  avril  1908,  emballé  en  descendant  une  côte  rapide  à  bicyclette,  il  a 
1  heurté  à  an  tournant  un  poteau  télégraphique.  Il  ne  croit  pas  avoir  été  lui-même  projeté 
sur  ce  poteau,  mais  prétend  que  sa  bicyclette  seule  Ta  heurté  et  que  lui-même  a  été 
projeté  à  terre  au  loin,  par-dessus  sa  machine. 

Il  a  perdu  immédiatement  connaissance  et  n'est  revenu  k  lui  qu'au  bout  d'une  demi- 
heure  environ.  A  ce  moment  son  bras  gauche  était  complètement  paralysé.  Il  ne  peut 
pas  dire  si  le  bras  avait  été  dés  ce  moment  engourdi  et  insensible,  mais  il  n'a  pas  sou- 
venir non  plus  d'avoir  vu  apparaître  dans  la  suite  l'anesthésie  et  l'engourdissement  qu'il 
présente  à  l'heure  actuelle. 

Depuis  le  jour  de  l'accident,  il  est  toujours  dans  le  même  état. 

Etat  actuel  du  i*'  mai  1908.  —  Le  membre  supérieur  gauche^  complètement  paralysé 
est  pendant  le  long  du  corps;  il  est  froid,  cyanose  et  présente  un  œdème  marqué  surtout 
dans  la  région  du  coude,  où  l'on  sent  nettement  et  la  palpation  les  veines  superficielles 
du  bras  et  la  médiane  basilique  thrombosées.  Le  pouls  radial  n'est  pas  senti,  les  artères 
humérale  et  sous-clavière  ne  battent  pas. 

Pas  de  déformation  de  la  clavicule,  ni  de  la  ceinture  scapulaire;  pas  de  luxation  de 
l'épaule;  pas  de  cicatrices  cutanées  ni  de  bosses  sanguines;  on  note  seulement  une  petite 
ecchymose  jaunâtre  au-dessous  de  la  clavicule. 

MoiUiU.  —  Le  malade  ne  peut  exécuter  aucun  mouvement,  ni  du  bras,  ni  des  doigts,-  ni 

(1)  PaaippE  et  CKSTA.N.  Un  cas  exceptionnel  de  Paralysie  obstétricale.  Revue  Neurolo- 
gique,  1900,  p.  783. 

(2)  Di  Pbtbrs.  Sur  les  Maladies  de  la  moelle  épinière  chez  les  nouveau-nés  et  les  en- 
Untg  à  la  mamelle  hérédo-syphilitiques.  Revue  de  Médecine,  1900,  p.  625. 

(l)  R.  PFBirrBR.  Zwei  Faile  der  unteren  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  (Klumpke'sche 
Lihmung).  Deutteh.  ZeiUeh,  f.  Nervenh.,  1891, 1. 1,  p.  346.  (Obs.  II  :  Ostéosarcome  de  la 
colonna  vertébrale  ayant  comprimé  la  moelle  et  atteint  les  trois  racines  cervicales  infé- 
rieures et  première  dorsale  du  plexus  brachial.  Obs.  I:  Lymphosarcome  du  médiastin 
postérieur  ayant  pénétré  dans  les  trous  intravertébraux  des  1*'  et  2*  nerfs  dojrsaux  et 
comprimé  les  racines  correspondantes.) 

(4)  Dbjbrine  et  Thomas.  Sur  l'état  de  la  moelle  épinière  dans  un  cas  de  paralysie  radi- 
culaire inférieure  du  plexus  brachial  d'origine  syphilitique.  C.  R.  Soc.  de  Biol.,  1896. 
p. 67S.  (Petite  gomme  intradurale  exclusivement  radiculaire  n'intéressant  que  la  VIII«  paire 
cervicale  et  la  première  dorsale.) 

(3)  Eggeb.  Casuistische  Mittheilungen  aus  dem  Gebiet  der  Nervenheilkunde.  BateL  Poli- 
Uinit,  1897.  (Cancer  latent  du  pharynx  ayant  envahi  les  vertèbres  cervicales  et  déter- 
miné ane  paralysie  du  type  Duchenne-Erb.)  Cité  par  Duval  et  Guillain,  let  Paralysie$ 
raUcuUire»  duplexui  brachial.  Paris,  1901. 

(6)  BauMs.  Ueber  einen  Fall  von  metastischem  Carcinom  an  der  Innenflâche  der  Dura 
Mater  cervicalis  und  an  den  unteren  Wurzeln  des  Plexus  brachialis  der  linken  Seite, 
nebst  Bemerkungen  ûber  die  Symptomatologie  und  Diagnose  des  Wirbelkrebses.  Arch. 
U  PifckiairU,  1898,  t.  XXXI,  p.  128.  Paralysie  radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial 
par  cardnome  métastatique  de  la  face  Interne  de  la  duro-mère. 
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de  l'épaule.  Les  muscles  semblent  légèrement  atrophiés,  surtout  le  deltoïde;  parlapalp^- 
tion,  ils  sont  plus  mous  que  du  côté  droit,  ce  qui  tient  évidemment  à  l'absence  detonicit-. 

Le  trapèze  est  paralysé  et  atrophié.  Par  contre,  le  sterno-clôido-mastoïdien  paraît int- 
gralement  conservé. 

Sensibilité.  —  Perte  complète  et  globale  de  la  sensibilité  jusqu'au  niveau  de  Tépaulv. 
La  limite  supéro-externe  de  Tanesthésie  est  assez  vague  et  comprise  entre  une  lign* 
verticale  élevée  du  creux  axillaire  et  une  ligne  hortxontale  passant  par  Tinsertion  iutV- 
rieure  du  deltoïde. 

Sur  la  face  interne  et  postérieure  du  bras,  conservation  de  la  sensibilité  sous  forme 
d'une  bande  qui  ne  descend  pas  tout  à  fait  jusqu'au  coude,  mais  s'arrête  à  2  ou  3  c^^dU- 
mètres  au-dessus  (fig.  1). 


FiG.  1.  —  Paralysie  radiculaire  totale  traumatique  du  plexus  brachial  ^oche  avec 
troubles  oculo-pupillaires.  Topographie  des  troubles  de  la  sensibilité;  intégrité  de 
la  sensibilité^  à  la  face  interne  et  postérieure  du  bras. 


Dans  la  région  anesthésiée,  les  troubles  de  la  sensibilité  portent  sur  tous  les  mode?;  il 
existe  ime  ancsthésie,  une  analgésie  et  une  thermoanesthésie  absolues  ;  la  sensibiliV^  ^ 
la  pression,  le  sens  des  attitudes  ont  également  complètement  disparus;  la  seosîbilit' 
osseuse  est  presque  complètement  abolie  (Ûg.  2). 

Le  malade  accuse  une  sensation  d'engourdissement  et  de  fourmillement  mais  pas  de 
douleurs  réellement  vives.  11  n'existe  pas  encore  de  troubles  trophiques  de  la  peau  m 
des  ongles. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  au  niveau  du  cou  ni  du  thorax. 

Tous  les  réflexes  tendineux  sont  abolis  dans  le  membre  paralysé  ;  ils  sont  normaox  dans 
le  membre  supérieur  droit,  mais  on  constate  dans  le  membre  inférieur  gauche  une  lég^^' 
diminution  du  réflexe  rotulien  et  une  diminution  plus  considérable  du  réflexe  acbillé^Q- 

Le  malade  étant  à  surveiller  au  point  de  vue  d'une  gangrène  possible  du  meiDi>r<''- 
passe  en  chirurgie  dans  le  service  du  Professeur  Scgond. 

L'état  reste  stationnaire  les  premiers  jours  puis  l'œdème  augmente  un  peu  Le  12  niai 
et  les  jours  suivants,  le  malade  se  plaint  de  douleurs  assez  vives  dans  tout  le  bras. 
ressemblant  aux  douleurs  qui  précèdent  la  gangrène.  Il  aurait  ces  jours-là  présenté  »" 
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retour  de  la  sensibilité  au  niveau  de  la  face  externe  du  deltoïde  avec  douleurs  à  ce 
liiveau  (ûg.  3). 

On  décide  une  intervention  exploratrice  qui  est  faite  le  15  mai  1908,  36  jours  après 
l'accident. 

Plusieurs  incisions  sont  pratiquées  dans  le  creux  sus-claviculaire  et  au-dessous  de  la 
clavicule  (fig.  3).  On  trouve  un  tissu  fibreux  très  dense,  englobant  la  veine  sous-clavière, 
]*artère  thrombosée  et  le  plexus  brachial,  tissu  fibreux  qui  semble  ossifié  derrière  la 
clavicule.  L*artère  sous-clavière  est  sectionnée,  plusieurs  veines  sont  incisées,  restent 
ttéantes  et  le  malade  meurt  sur  la  table  d'opération  par  entrée  de  l'air  dans  les  veines. 

Autùpêie  faile  24  heure*  aprée  la  mort.  —  On  commence  par  faire  l'ablation  sous- 
périostée  de  la  clavicule  qui  présente  une  fracture  en  bois  vert,  incomplète,  sans 
déplacement^  au  niveau  de  Tuoion  des  13  interne  et  moyen.  Une  petite  esquille,  de 
3  millimètres  de  large  sur  10  millimètres  de  long,  arrachée  à  la  clavicule  probablement 
par  le  sous-clavier,  se  trouve  au  milieu  du  tissu  fibreux  dense  qui  remplit  les  creux 
>us  et  sous-claviculaire  et  la  partie  supérieure  du  creux  axillaire. 


Fie.  i.  —  Topographie  de  la 
pwte  de  la  sensibilité  os- 
seuse. 


Fig.  3.  — Topographie  de  Tanesthésie  au  moment 
de  l'intervention  chirurgicale.  Les  traits  noirs 
autour  de  la  clavicule  montrent  la  direction 
des  incisions  faites  pendant  l'opération. 


On  enlève  les  viscères,  le  cerveau  et  la  moelle.  Puis  on  dissèque  le  plexus  cervical,  le 
»pinal,  le  pbrénique,  le  pneumogastrique  et  on  met  à  nu  le  tronc  du  grand  sympathique, 
le  ganglion  cervical  supérieur,  le  ganglion  cervical  inférieur,  les  branches  antérieure  et 
postérieure  de  l'anneau  de  Vicussens  qui  entourent  la  partie  interne,  non  thrombosée  de 
rarière  sous-clavièrc,  le  ganglion  premier  thoracique  et  la  chaîne  ganglionnaire  de  la 
portion  thoracique  du  grand  sympathique.  Tous  ces  organes  sont  &  leur  place  normale 
et  n'ont  sabi  aucune  espèce  de  tiraillement. 

On  découvre  facilement  les  deux  troncs  radiculaires  supérieurs  (C^  et  C^i  avec  leur 
tronc  d'union  ainsi  que  les  rameaux  communicants  des  IV*  et  V*  paires  cervicales,  qui, 
dans  ce  cas,  proviennent  directement  du  tronc  du  sympathique  cervical,  mais  on  cherche 
en  v^  les  troncs  radiculaires  inférieurs  du  plexus  brachial  (€▼",  C^'»",  Di). 
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On  dUsèquc  alors  les  bronches  terminales  du  plexus  bracliia]  an  nive&a  du  bru.  !- 
l'avwt-bras  et  de  la  main;  on  nota  la  eolori- 
tion  Donnale  des  mnscles  dn  membre  Eop^ 
rieor  gauche  qui,  à  rinspeclion  macroscop»|ui^ 
ne  paraisseut  pas  atrophiées.  On  DuniércU 
chacune   de*    branches  terminalss  dn   pleiu 


Pic.  i.  —  Arrachement  des  VU*  et  VIll'  paires 
cervicales  et  de  la  1"  dorsale  à  leur  implan- 
tation médullaire.  Face  aDlérieure  de  la 
moelle. 
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Fia.  S.  —  Arrachement  des  VlI'elVIlI'paim 
cervicales  et  do  la  1"  dorsale  à  leur  imolui- 
tstioD  médullaire  dans  uo  cas  de  paraiiiif 
radiculaire  totale  trauniatique  du  plei.- 
bracbial.  Face  postérieure  de  la  moellt. 

L'amcfaeEunl   d^i   ririna    pemel    d'ipemi^'  ' 
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EzaiMn  Moerottopique  delà  mùtttt.—  La  dure-mère  est  iaeUéo  en  avaot  et  en  arrièro: 
elle  adhère  aux  leplo-roénînges  dans  toute  la  hauteur  du  renflement  cervical,  en  particu- 
lier du  IV"  segment  cervical  au  III*  dorsal,  —  mais  «'en  laiese  décoller  touterois  Tacilt'- 
ment.  Sa  lurface  interne  est  dépolie  par  suite  de  l'adhèreDce  des  deux  TeuilletB  &raclinoi- 
m  pas  liste  et  luisante  comme  dons  les  régions   dorsale  et  lombaire.   Coït:: 


fMtrimm  obi  M  urichéi  ï  lAir  impUnùtlon  miduLlurc;   i 
d'iine  ia  bronch»  du  aarC  nvWmn  (en  a).  IpUflllS  ds  l>  chut 


!  du  grud  iiïmp«lhii(u«.  dt»  gïn- 


li'pto-cnénlnicite  adhésiieesl  plua  Accentuée  à  la  face  postérieure  qu'à  la  Tace  antérieure  de 
lamoBllceliecst  peu  intense  du  reste  et  s'accompagne  àpeined'uaclrès  légère  coloration 
lùltuse  de  l'arachnoïde;  elle   ne    masque    nulle    part   la  coloration    normale   de  la 

A  l'examen  de  la  moelle  on  constate  i  gauche  une  coloration  grise  des  racines  d'origine 
d*  C  et  C"  et  un  arrachement  au  niveau  de  leur  implanlatlon  médullaire  des  racines 
•nlérieufBs  et  postérieures  de  C",  C*"'  et  D'.  L'arrachement  do  œa  racines  est 
l'omplel;  il  s'est  elTeclué  le  long  des  sillons  collatéraux  antérieur  et  postérieur,  et  la 
moelle  parait  k  ce  niveau  un  peu  gonllée  (ûg.  4  et  S);  à  la  face  antérieure  du  VIII*  scg- 

)5 
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ment  cervical,  od  trouve  daiii  fines  radlcelleB  (Sg.  i.  S)  qui  ont  rédBU  id  niretude 
leur  implautatioD  mâdullaira  mois  qui  ont  eâdé  i  leur  puBB^  dur»-inMeii. 

Les  trous  de  pusa^  dure-mérieDa  de  CV°,  C""  et  D',  en  parUcaller  celui  de  la 
Vfl*  poire  cerricile,  lont  tr6>  vialbles  en  tiTsat  du  ligament  dentelé  (Gg.  i).  Du  wikt 
voile  tepto-ménîDgl tique,  qui  ae  continue  Bnr  le  ligament  dentelé,  léa  recouvre,  de  telir 
sorte  que  ces  troiu  de  paatage  ne  sont  p^i  viiibleR  à  l'impectlon  de  la  moelle  par  u  tin 
postérieure. 

Diufetion  d*  la  pUtt.  —  On  enlève  le  scalAne  antérieur  à  son  insertion  cottale  «ton 
explore  t  nouveta  le  creux  sus-claviculaire  à  la  recherche  des  trois  racines  iaKriïan-i 
du  plexus  brachial;  n'en  trouvant  pas  trace  entre  lee  deux  scalènes,  on  attaque  la  piéM 
par  la  Tace  postérieure,  enlevant  à  la  pince  coupante  le  pédicule  des  vertèbres  pour 


Pio.  7.  —  Mémv  piËco  que  celle  de  U  figure  G.  Le  plexus  brachial  B  été  retoumt  i^t 
tordu  au  niveau  du  point  d'éloogatlon  des  C'  et  C"  pains  ponr  montrer  la  dis- 
position du  plexus  et  la  position  réciproque  des  troncs  rawculaires  arrachés, 

mettre  à  nu  les  ganglions  rachidiens  au  niveau  des  trous  de  conjugaison.  Ou  prcptrc 
ainsi  facilement  les  ganglions  rachidiens  de  C'",  C'^,  C*' ,  C^',  maie  las  troui  de  coqju- 
gaison  des  Vl[',  Vlll'  cervicalea  et  1"  dorsale  sont  vides  et  ne  contiennent  qu'un  p«u  <le 

graisse  englobée  dans  un  tissu  conjonclif  lèche. 

On  procède  alors  à  l'examen  détailla  de  la  plaie  opératoire  et  à  la  dissection  de  li 
gangue  fibreuse  qui  englolM  en  dehors  de  la  première  céte  le  paquet  vaaculo-nerTCi»  du  < 
bras.  Dissection  longue,  délicate,  miaulieuse.  car  bien  que  l'accident  ne  remonte  ou''  j 
36  jours,  c'est  dsns  un  liseu  Rbreui,  dense,  épais,  criant  sous  le  scalpel  qu'il  »'igil  i*'' 
icvlpUr  les  vaisseau)  et  nerta  du  plexus  brachial.  L'artère  sous-clavière  est  ceclionnri' 
par  l'opération  chirurgicale  en  dehors  de  la  première  côte,  sa  partie  externe  seule  '■ 
tbrombosée,  derrière  l'ortÉre  et  la  petite  esquille  osseuse  (r.  fig.  6  et  7)  signalée  plu»  hs"'' 
on  trouve  le  tronc  d'union  des  deux  racines  supérieures  du  plexus  brachial  (C'*C"' 
étiré,  élongé,  peut-élre  par  rupture  sous-nevrilemmatique,  peut-être  aus^i  en  puli< 
sectionnée  par  l'intervention  chirurgicale.  Une  bonde  fibreuse  relie  ce  tronc  radiculu^^ 
i  la  brandie  commune  aux  nerfs  radial  et  circonlleic  et  é  la  racine  eilenic  du  médian 
En  nvaol  di'  la  baude,  el  faieant  librement  saillie  dans  la  plaie  opératoire,  on  trouve  unf 
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petite  masse  arrondie  dont  la  nature  paraissait  difficile  à  interpréter  de  prime  abord  et  que 
la  dissection  ultérieure  a  montré  être  le  ganglion  rachidien  de  la  Vlll*  paire  cervicale. 

On  dissèque  la  branche  commune  au  radial  et  au  circonQexe,  le  nerf  axillaire  et  le 
radial.  Sur  le  circonflexe,  un  peu  au-dessous  de  sa  première  branche  collatérale,  on 
troure  une  petite  partie  aplatie,  étranglée,  correspondant  peul*être  &  une  élongation 
sous-nerrilemmatique  (l'examen  microscopique  ultérieur  tranchera  la  question).  On  dis- 
sèque de  même  la  racine  externe  du  médian  et  le  musculo-cutané  qui  s'en  détache. 

On  sectionne  ensuite  le  scalène  postérieur  &  son  insertion  costale  et  en  retoiumant  le 
paqnet  vasculo-nerveux  pour  la  facilité  de  la  dissection  on  aperçoit  en  arrière  et  im  peu 
en  dehors  du  tronc  d'union  des  V«  et  VP  paires  cervicales  de  nombreuses  radicelles  libres 
de  toute  gangue  scléreuse  et  qui  appartiennent  à  la  racine  postérieure  de  la  VII*  paire 
cervicale.  Par  la  dissection  on  trouve  les  radicelles  de  la  racine  an,tèrieure  de  cette  même 
paire  qui  ont  contracté  avec  les  parties  voisines  des  adhérences  dans  lesquelles  l'examen 
microscopique  montrera  s'il  y  a  ou  non  des  phénomènes  de  régénération  nerveuse.  Dans 
la  gangue  scléreuse  et  en  conUnuité  avec  les  radicelles  antérieures  et  postérieures  on 
trouve  le  ganglion  rachidien  et  le  tronc  radiculaire  de  C^u  que  l'on  peut  suivre  par  la 
dissection  jusqu'à  la  racine  interne  du  nerf  médian.  On  dissèque  de  même  le  tronc  radi- 
culaire de  C^^^  ;  il  décrit  une  courbe  à  concavité  externe,  passe  au-dessous  du  tronc 
radiculaire  G^"  et  de  la  bande  d'élongation  de  Cv  et  C^f,  pour  se  fusionner  avec  le 
ganglion  rachidien  qui  pointe  dans  la  plaie  opératoire.  Ce  ganglion  est  privé  de  ses  radi- 
celles (peut-être  par  l'intervention  chirurgicale  ?). 

Le  tronc  radiculaire  de  D'  présente  un  trajet  sinueux,  il  se  place  en  dehors  et  en 
trrière  des  troncs  précédents  ;  son  ganglion  muni  de  ses  racines  antérieures  et  posté- 
rieures se  loge  dans  une  cavité  comprise  entre  le  ganglion  des  C^^i  et  le  coude  du  tronc 
radiculaire  CTHï. 

La  dissection  montre  en  résumé  : 

1*  Une  thrombose  des  artères  soas-clavière»  axillaire,  humérale  et  humorale 
profonde. 
2*  Une  double  lésion  nerveuse  consistant  en  : 

a)  Une  élongation  du  tronc  radiculaire  commun  des  V*  et  VI*  paires  cervi- 
cales derrière  la  première  côte,  au  niveau  et  au-dessous  de  l'esquille  osseuse 
arrachée  à  la  clavicule.  On  peut  se  demander  si  cette  élongation  n'est  peut-être 
qs'apparente  et  due  à  l'abrasion  du  tronc  radiculaire  pendant  l'intervention  chi- 
rurgicale; je  tiens  toutefois  à  insister  sur  la  coloration  grisâtre  que  présentait 
les  troncs  radiculaires  G^  et  G^'^  et  les  racines  des  mêmes  paires  dans  leur  trajet 
intra-duremérien  comparée  à  la  coloration  blanche  des  racines  G'^  et  G'''  et  du 
plexus  cervical. 

b)  Un  arrachement  total  de  G^'*»  G^'*'  et  D^  dont  les  ganglions  rachidiens  avec 
les  radicelles  antérieures  et  postérieures  ont  quitté  leur  canal  ostéo-fibreux  des 
iroas  de  conjugaison  et  se  trouvent  projetés  en  dehors  des  scalènes  et  de  la  pre- 
mière cAte.  aux  conGns  du  creux  axillaire. 

3'  V^MMaux  et  nerfs  se  trouvent  englobés  dans  une  gangue  fibreuse,  dense, 
ferme,  criaot  sous  le  scalpel  mesurant  par  endroit,  5,  6,  8  millimètres  d'épais- 
seur, aseptique,  car  on  ne  trouve  nulle  part  vestige  d'un  ancien  fojer  hémorra- 
gique ou  purulent.  La  dureté  et  l'épaisseur  de  cette  gangue  fibreuse  est  remar- 
quable étant  donné  que  l'accident  ne  remonte  qu'à  36  jours. 

4*  1^  traumatisme  n'a  intéressé  le  système  du  grand  svmpathique  qu*au 
niveau  des  rameaux  communicants  des  nerfs  arrachés  (G^'*^  G^'*^  0');  le  troue 
du  sjmpathique  cervical,  les  ganglions  cervicaux  supérieur  et  inférieur,  l'anneau 
VieuBsens,  le  ganglion  premier  thoracique  n'ont  subi  aucun  tiraillement,  aucun 
déplacement. 

Ce  cas  est  important  à  plusieurs  points  de  vue  : 

1*  il  s'agit  d'un  arrachement  total  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial 
r.v»^  C^iU,  Di).  Or  nous  savons  par  les  recherches  expérimentales  iittéressantes 
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de  MM.  Duval  et  Guillain  (1),  que  ce  sont  les  racines  supérieures  (G^'etC^^) 
qui  se  déchirent  le  plus  facilement  dans  les  traumatismes  avec  abaissement  et 
hjperélévation  de  l'épaule.  Dans  ce  cas  les  racines  supérieures  ne  sont  pas 
indemnes  —  car  elles  ont  subi  une  élongation  en  dehors  des  scalénes  et  U 
s'agissait  clioiquement  d'une  paralysie  radiculaire  totale  —  mais  elle&  n'ont  py 
cédé  à  leur  implantation  médullaire. 

Le  mécanisme  du  traumatisme  est  obscur  dans  ce  cas,  le  malade  a  fait  d&os 
les  circonstances  relatées  plus  haut  une  chute  de  bicyclette  et  nous  n'arons 
aucun  renseignement  sur  la  position  de  l'épaule.  Je  tiens  toutefois  à  faire  remar- 
quer que  dans  le  cas  de  Flaubert,  (1827)  —  réduction  d'une  luxation  scapulo* 
humérale  par  la  méthode  Tiolente  (8  aides),  —  il  s'agit  également  d'un  arrache- 
ment des  racines  inférieures  du  plexus  brachial  à  leur  implantation  médullaire 
et  d'une  projection  de  leurs  ganglions  rachidiens  en  dehors  de  leur  canal 
ostéo-fibreux.  Dans  le  cas  de  Flaubert  les  quatre  racines  inférieures  sont  arra- 
chées, C^  seul  étant  respecté. 

2*  Les  arrachements  expérimentaux  des  paires  rachidiennes  à  leurs  implanta- 
tions médullaires,  voire  même  leur  section  intra-rachidienne  s'accompagnent 
généralement  de  lésions  médullaires  qui  peuvent  être  fort  minimes.  Le  malade 
de  Flaubert  présentait  un  ramollissement  de  la  moelle  cervieo- dorsale  et  une 
paralysie  complète  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  du  côté  de  la  paralysie  radiculaire. 

Dans  notre  cas  les  symptômes  médullaires  étaient  réduits  au  minimum  et  ne 
consistaient  qu'en  une  légère  diminution  du  réflexe  rotulien  et  du  réflexe 
achilléen  du  côté  de  la  paralysie.  L'examen  microscopique  ultérieur  montrera 
s'il  existe  des  lésions  médullaires  et  quelle  en  est  la  nature. 

3*  Ce  cas  est  la  confirmation  de  nos  recherches  cliniques  et  expérimen- 
tales (2)  d'il  y  a  23  ans  et  qui  ont  montré  que  t  la  section  ou  Tarrachemenl 
des  nerfs  de  plexus  brachial  ne  s'accompagnent  de  phénomènes  oculaires  que 
lorsque  le  rameau  communicant  du  premier  nerf  dorsal  est  intéressé.  > 

4*  Je  tiens  enfin  à  attirer  l'attention  sur  l'importance  dans  la  paralysie  radi- 
culaire totale  ou  inférieure  du  plexus  brachial  det  phénomènes  oculo-pupillairet. 
au  point  de  vue  du  diagnostic  du  siège  de  la  lésion,  du  pronostic  et  de  l'inter- 
vention chirurgicale. 

Symptôme  grave  au  point  de  vue  de  la  localisation,  ils  indiquent  dans  une 
paralysie  radiculaire  traumatique  un  arrachement  de  la  I'*  paire  dorsale  au 
niveau  de  son  implantation  médullaire  et  ces  ruptures  sont  d'autant  moins  justi- 
ciables de  la  thérapeutique  chirurgicale  que  le  cas  actuel  nous  montre  à  quelle 
distance  peuvent  être  projetés  les  ganglions  rachidiens  dans  les  violents  trau- 
matismes. 

Gela  ne  veut  pas  dire  qu'il  ne  faille  pas  intervenir  chirurgicalement  dans  la 
paralysie  radiculaire  totale  du  plexus  brachial  sans  phénomènes  oculo-pupillaires. 
Le  cas  de  Thorburn  (3)  est  en  effet  des  plus  encourageants,  car  après  résection 
du  plexus  brachial  et  suture  intégrale  des  troncs  radiculaires  dans  le  creux  sus- 

(1)  P.  DuvAL  et  Guillain.  Pathogénie  des  accidents  nerveux  consécutifs  aux  luxations 
et  traumatismes  de  l'épaule.  Paralysies  radiculaires  traumatiquos  du  plexus  brachial- 
Archives  générales  de  Médecine,  1898,  t.  II,  p.  143. 

(2)  A.  Klumpke.  Contribution  à.  l'étude  des  paralysies  radiculaires  du  plexus  brachial. 
Paralysies  radiculaires  totales.  Paralysies  radiculaires  inférieures.  De  la  participation 
des  filets  sympathiques  oculo-pupillaires  dans  ces  paralysies  (Étude  clinique  et  expéri- 
mentale). Revue  de  médecine,  1885,  p.  591  et  739. 

(3)  H.  Thorburn.  A  clinical  lecture  on  secondary  suture  of  tbe  brachial  plexus.  The 
Brilith  Medùsal  Journal,  1900,  t.  1.  May  5,  p.  1073. 
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clavicalaire  fait  7  mois  et  demi  après  l'accident  l'amélioration  fut  considérable 
et  la  malade,  quatre  ans  après  l'opération  avait  récupéré  &  un  faible  degré  tous 
les  mouyements  du  membre  supérieur  et  exécutait  avec  force  les  mouvements 
de  flexions  du  coude  et  du  poignet,  d'abduction  et  surtout  d'adduction  du  bras. 
C'est  en  se  basant  sur  l'absence  ou  la  présence  des  phénomènes  oculo-pupil- 
iaires,  sur  la  paralysie  ou  la  conservation  des  muscles  dont  les  nerfs  .se  détachent 
des  troncs  radiculaires  avant  leur  fusion  en  plexus  (nerf  du  rhomboîQe,  nerf 
sas-scapulaire  pour  les  muscles  sus  et  sous-épineux,  nerfs  du  grand  dentelé,  nerf 
du  sous-clavier)  que  l'on  posera  le  diagnostic  du  siège  de  la  lésion. 

VII.  Un  cas  àe  Neuro-iibro-sarcomatose  avec  accidents  encépha- 

(,  par  MM.  F.  Raymond  et  H.  Claude.  (Présentation  de  la  malade.) 


La  malade  que  nous  présentons  est  âgée  de  19  ans.  Elle  est  fille  d'un  père 
alcoolique  et  d'une  mère  hystérique.  Des  six  enfants  que  comptait  cette  famille, 
deux  seulement  ont  survécu,  une  fille  bien  portante,  indemne  d'accidents  névro- 
pathiques,  et  notre  malade.  Celle-ci,  dont  la  santé  fut  éprouvée  par  diverses  ma- 
ladies de  l'enfance  :  rougeole,  scarlatine,  diphtérie,  avec  végétations  adénoïdes, 
Hait  d'une  intelligence  médiocre.  Réglée  À  17  ans,  elle  eut  &  ce  moment  des 
otites,  qui  proviennent  des  écoulements  d'oreilles  et  laissèrent  une  diminution 
notable  de  Vouie.  Il  y  a  huit  mois  elle  s'aperçut  d'un  trouble  de  la  vision,  on  lui 
prescrivit  un  traitement  mercuriel.  A  la  même  époque  survinrent  brusquement 
les  (roii6/ej  inlellectueU  :  excitation,  propos  incohérents  et  grossiers,  etc.  Ces 
phénomènes  disparurent  après  quelques  jours.  La  surdité  augmenta  peu  à  peu, 
Tacuité  visuelle  diminua  et  on  constata  un  certain  degré  d'exophtalmie  et  une 
céphalée  intermittente. 

Actuellement  la  surdité  est  absolue,  bilatérale,  en  rapport  avec  une  lésion  de 
l'oreille  moyenne:  la  perception  crânienne  au  diapason  est  égale  des  deux 
côtés. 

Lexamen  oculaire  ndlque  l'existence  d'une  névrite  optique  bilatérale  avec 
œdème  péripapillaire  et  veines  dilatées.  Le  champ  visuel  périphérique  est 
intact.  On  note  de  plus  une  exophtalmie  plus  prononcée  à  droite  et  un  nystag- 
mas  manifeste.  Les  pupilles  réagissent  bien  &  la  lumière  et  à  l'accommodation. 

Ces  troubles  sont  des  indices  d'une  néoplasie  cérébrale,  bien  qu'il  n'existe  ni 
vomissements,  ni  aphasie  très  vive.  Mais  d'autres  phénomènes  viennent  encore 
t  l'appui  de  cette  hypothèse. 

La  malade  marche  facilement,  bien  qu'elle  soit  gênée  par  la  diminution  de  la 
Tue,  mais  elle  avance  en  festonnant  et,  de  temps  en  temps,  surtout  lorsqu'elle 
change  de  direction,  elle  est  entraînée  de  côté.  11  n'y  a  pas  d'autres  accidents 
lu  on  puisse  rattacher  au  syndrome  cérébelleux.  Le  signe  de  Romberg  est  ma- 
lûfeste.  Enfin  ajoutons  que  s'il  n'existe  pas  d'autres  signes  d'ataxie  aux  membres 
inférieurs,  il  y  a  une  légère  incoordination  des  membres  supérieurs,  dans  l'acte 
<ie  mettre  le  doigt  sur  le  bout  du  nez. 

On  ne  constate  pas  de  modifications  de  la  motilité  volontaire  ni  de  la  sensibi- 
lité superficielle  ou  profonde,  pas  de  lésions  dans  le  domaine  des  nerfs  crâ- 
niens, ni  de  troubles  vésicaux,  vasomoteurs  ou  trophiques.  Toutefois  les 
réflexes  tendineux  sont  forts  et  inégalement  augmentés.  La  percussion  des  deux 
tendons  rotuliens  donne  une  série  de  secousses  successives,  très  vives.  Le 
réflexe  des  séreux  est  plus  fort  à  droite  qu'à  gauche.  L'olécranien  est  plus  fort  à 
gaache,  ainsi  que  le  réflexe  achilléen. 

Actuellement  les  troubles  de  l'intelligence  ne  sont  guère  appréciables.  La  ma- 
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lade  est  actiTe,  s'occupe  à  divers  trayaax  dans  la  salle  malgré  sa  surdité  et  son 
amblyopie  qui  progresse  chaque  jour.  En  résumé,  cette  jeune  fille  présente  doDc 
avant  tout  des  sjmptômes  de  compression  intra-cranienne,  indice  d'une  néo- 
plasie  intra-cranienne.  Avons-nous  affaire  à  une  tumeur  cérébelleuse  ?  La  titu- 
bation,  le  nystagmus,  la  latéropulsion  sont  en  faveur  de  cette  hjpothése. 
D'autre  part  les  troubles  psychiques  du  début,  l'exophtalmie  plus  accusée  à 
droite,  pourraient  faire  penser  à  une  tumeur  du  lobe  frpntal.  On  peut  admettre 
aussi  qu'il  existe  plusieurs  petites  néoformations. 

En  effet  si  nous  recherchons  quelle  doit  être  la  nature  de  la  néoplasie,  nous 
sommes  conduits  &  admettre  l'existence  d'un  processus  sarcomateux  ou  hélio- 
moteur. En  effet  on  constate  que  la  malade  présente,  disséminées  sur  les  diffé- 
rentes parties  du  corps,  un  certain  nombre  de  tumeurs  fibromateuses,  les  uses 
planes,  les  autres  saillantes,  bourgeonnantes.  Ces  tumeurs  auraient  toujours 
existé,  elles  seraient  congénitales.  Les  trois  principales  sont  situées  Tune  sur 
la  fesse,  l'autre  dans  le  cou,  la  troisième  dans  la  chevelure,  à  un  centimètre  de  la 
limite  frontale.  Ces  tumeurs  sont  du  volume  d'un  grain  de  raisin  moyen,  iné- 
gales de  consistance  ;  quelques-unes  sont  très  douloureuses  à  la  pression.  Dans 
la  région  vaporeuse  de  la  nuque,  cachée  par  les  cheveux,  on  en  trouve  une  qua- 
trième plus  aplatie,  bosselée  et  plus  vascularisée.  Enfin  çà  et  là  sur  les  tégu- 
ments on  constate  la  présence  d'une  dizaine  de  petites  néoformations,  ainsi  que 
quelques  petites  taches  pigmentaires.  11  n'y  a  pas  de  tumeurs  appréciables  sur 
le  trajet  des  nerfs  qui  paraissent  normaux,  et  nulle  part  on  ne  relève  de  mal- 
formations d'organes  ou  du  squelette^  ni  aucun  trouble  fonctionnel  des  divers 
viscères. 

Nous  pensons  donc  être  en  droit  de  dire  que  nous  sommes  en  présence  d'une 
forme  fruste  de  neurofibromatose  qui  s'est  compliquée  de  néoplasies  des 
centres  nerveux  prenant  probablement  le  type  sarcomateux  comme  le  fait  a  été 
signalé  déj&  dans  plusieurs  observations.  La  multiplicité  des  tumeurs  dans  ces 
cas  est  la  règle,  nous  estimons  qu'on  est  en  droit  d'admettre  une  localisation 
frontale  droite  et  une  localisation  cérébelleuse.  Toutefois  la  surdité  ne  peut  être 
rapportée  aune  lésion  des  nerfs  auditifs,  comme  on  a  cité  des  exemples.  L'état 
des  réflexes  tendineux,  inégalement  exagérés,  autorise  peut-être  &  admettre  de 
petites  tumeurs  méningées  disséminées. 

Vni.  Étude  anatomo-clinique  d'un   cas  de  RamoUisseinent  bulbo- 
protubérantiel,  par  MM.  Henhi  Français  et  R.  Jacques. 

Nous  rapportons  ici  l'histoire  d'un  malade  qui  cliniquementse  présentait  avec 
la  syniptomatologie  la  plus  typique  d'une  lésion  bulbaire  unilatérale  en  foyer  : 
l'autopsie  a  confirmé  la  réalité  du  diagnostic.  Les  examens  anatomo-pathologiques 
des  cas  de  ce  genre  sont  encore  peu  nombreux,  aussi  avons-nous  cru  intéressant 
de  publier  cette  observation,  instructive  d'ailleurs  à  divers  points  de  vue. 

M.  Prosper  T...,  tondeur  de  chiens,  âgé  de  44  ans,  a  été  admis  au  mois  d'octobre  1907. 
à  Nanterre,  dans  le  service  de  M.  le  docteur  Sapclier,  qui  a  bien  voulu  nous  laisser 
publier  cette  observation  et  à  qui  nous  adressons  nos  remerciements.  Aucun  antécédent 
héréditaire  intéressant  n'est  à  mentionner.  Parmi  ses  antécédents  personnels ,  on  note  la 
rougeole  à  l'âge  de  7  ans  et  un  chancre  syphilitique  &  l'âge  de  20  ans»  suivi  d'ailleurs  de 
roséole  et  de  plaques  muqueuses.  Le  malade  n'a  été  soumis  au  traitement  mercurielque 
pendant  une  quinzaine  de  jours,  au  moment  du  début  de  sa  syphilis.  11  a  fait  pendant 
longtemps  des  excès  alcooliques,  abusant  surtout  de  l'absinthe  et  du  rhum. 

Les  premiers  pliénomènes  morbides  se  sont  développés  vers  la  fln  de  Tannée  1906.  Peu 
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à  peu  sa  démarche  est  devenue  incertaine,  incoordonnée.  II  a  eu  de  violents  accès  de 
cepbalée  nocturne  et  en  juin  1907,  s'est  montrée  une  paralysie  radiale  gauche  qui  n*a 
persisté  que  pendant  trois  ou  quatre  semaines.  C'est  le  9  octobre  qu'ont  débuté,  après  un 
iotus  apoplactiforme,  les  accidents  sur  lesquels  nous  voulons  attirer  l'attention.  Voici 
quel  est  l'état  dans  lequel  nous  l'avons  trouvé  quelques  jours  après  l'ictus. 

II  existe  une  impossibilité  absolue  de  la  déglutition.  Lorsqu'on  essaye  de  lui  faire 
ingérer  un  aliment  quelconque,  liquide  ou  solide,  celui-ci  est  aussitôt  rejeté  par  le  nez  ou 
par  la  bouche,  et  des  quintes  de  toux  surviennent.  L'alimentation  ne  peut  être  assurée 
qu'au  moyen  d'une  sonde  œsophagienne.  Le  réflexe  pharyngien  fait  défaut.  Le  voile  du 
palais  est  entièrement  immobile  et  flasque  du  côlé  gauche,  tandis  qu'il  se  contracte  bien 
du  côté  droit  La  voix  est  nasonnée,  rauque  et  bitonale.  Son  intonation  est  bien  celle 
qu'on  observe  habituellement  dans  les  cas  de  paralysie  d'une  seule  corde  vocale.  L'exa- 
men laryngoscopique  n'a  pu  malheureusement  être  pratiqué.  11  aurait  permis,  sans 
doute,  de  mettre  en  évidence  l'existence  d'un  syndrome  d'Avellis,  caractéristique  d'une 
paralysie  unilitéralo  et  homologue  du  voile  du  palais  et  du  larynx. 

La  force  musculaire  est  légèrement  affaiblie  dans  les  membres  du  côté  gauche.  Cette 
diminution  de  la  force  s'accuse  surtout  au  niveau  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts  et 
de  la  main,  des  extenseurs  de  la  main  et  de  l'avant-bras.  Elle  est  moins  marquée  au 
membre  inférieur  et  porte  seulement  sur  les  fléchisseurs  de  la  jambe  et  de  la  cuisse.  Le 
malade,  placé  dans  la  station  debout,  est  pris  de  vertige,  et  incapable  de  se  tenir  en 
équilibre.  Dès  qu'on  cesse  de  le  soutenir,  on  le  voit  porter  ses  bras  en  avant  et  tomber 
du  cété  gaoche.  De  même  lorsqu'on  veut  le  faire  marcher,  il  est  sans  cesse  entraîné 
à  gauche,  et  tomberait  de  ce  côté  s'il  était  abandonné  à  lui-même. 

L'étude  des  mouvements  exécutés  au  commandement,  le  malade  étant  au  lit,  nous  a 
montré  l'existence  d'un  léger  degré  d'ataxie  dans  les  quatre  membres.  Nous  n'avons  pu 
relever  de  phénomènes  d'asynergie  musculaire  proprement  dit.  Les  mouvements  synergi- 
ques de  la  jambe  et  de  la  cuisse  se  font  bien  et  il  n'y  a  pas  de  trouble  de  la  diadoco- 
•'ioésie. 

Les  réflexes  cutanés  plantaires  sont  normaux.  Les  réflexes  rotulions,  achilléens  et 
erémastériens  sont  supprimés.  Les  réflexes  abdominaux,  conservés  à  gauche,  n'existent 
pas  du  côté  droit.  Les  réflexes  radiaux  et  olécraniens  sont  à  peu  près  nuls. 

Le  côté  droit  du  corps,  particulièrement  la  main  et  l'avant-bras,  est  plus  froid  que  le 
côté  opposé. 

L'exploration  de  la  sensibilité  montre  l'existence  d'une  dissociation  à  forme  syringo- 
niyêlique  des  divers  modes  de  la  sensibilité  sur  les  membres  et  le  tronc  du  côté  droit, 
iur  le  cou  et  la  face  du  même  côté.  Au  niveau  de  toutes  ces  régions,  la  piqûre  est  sentie 
comme  un  simple  contact.  Par  l'application  de  corps  chauds  ou  de  corps  froids  on  note 
des  erreurs  d'interprétation  thermique  ou  l'absence  de  toute  sensation  thermique. 

L'anesthésie  à  la  piqûre  existe  encore  à  la  face  interne  de  la  joue  droite,  sur  le 
ptiarynx,  sur  la  moitié  droite  de  la  langue,  où  on  remarque  en  outre  une  diminution  de 
la  sensibilité  gustative.  Le  tact  et  la  pression  sont  partout  normalement  perçus.  La  sen- 
sibilité articulaire,  assez  bien  conservée  aux  membres  supérieurs,  est  légèrement  troublée 
au  niveau  des  pieds  et  des  genoux.  La  sensibilité  osseuse,  rcchercliéc  à  l'aide  du  dia- 
pason, est  normale. 

La  fente  ioterpalpébrale  est  plus  étroite  à  gauche  qu'à  droite.  11  y  a  du  myosis  à 
gauche.  Le  réflexe  des  pupilles  à  la  lumière  est  aboli  des  deux  côtés  ;  le  réflexe  de  la 
convergence  est  conservé.  Les  réflexes  conjonctivaux  sont  faibles,  mais  conservés.  U  y 
a  on  peu  de  nystagmus  des  deux  côtés.  L'acuité  auditive  est  normale  à  gauche  et 
diminuée  adroite. 

l'ne  ponction  lombaire  nous  a  montré  l'existence  d'une  lymphocytose  moyenne  du 
liquide  céphalo-rachidien;  celui-ci,  par  la  chaleur,  donne  un  précipité  albumineux. 

L'examen  du  cœur  ne  révèle  aucune  insuffisance  valvulaire.  U  existe,  par  moments, 
un  peu  d'arythmie.  Les  pulsations  sont  au  nombre  de  70  à  80  par  minute.  La  respiration 
^st  régulière  et  de  fréquence  normale.  Les  urines  ne  présentent  rien  de  particulier  comme 
aspect  et  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

Pendant  le  mois  de  novembre,  la  déglutition  est  demeurée  impossible,  la  parésie  des 
membres  gauches  s'est  accusée  de  plus  en  plus.  La  latéropulsion  à  gauche  a  continué  à 
se  nianifester,  même  dans  la  position  couchée,  à  tel  point  que  les  bords  du  lit  devaient 
^tre  garnis  de  planches,  pour  empêcher  le  malade  de  tomber  h,  terre.  L'incontinence 
d'urine  s'est  montrée,  et  le  malade  a  succombé  le  12  décembre,  &  la  suite  d'une  pneu- 
monie. 

Arropsn.  —  Le  cerveau,  le  cervelet  et  les  pédoncules  cérébraux  ont  été  débités  en 
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tranches,  après  macération  dans  le  rormol.  Cet  examen  n'ft  révAlé  la  présence  d'sucuckr 

lésion  macroscopique. 

Le  bulbe,  la  protabéraoca  et  la  moelle,  après  Qiation  au  rormol,  oot  été  étudiés  sur 
une  série  de  coupes.  Celles  qui  intéressaient  len  foyers  ont  été  colorés  avec  la  métliCHU 
de  Weigert-Pall,  les  autres  ont  été  souraiaes  é  l'imprégnation  d'acide  osmique,  d'apri'.'te 
procédé  de  Marchi. 

Sot  toutes  ces  coupes,  il  existe  un  épaississe  ment  manifeste,  ûbreui  par  places,  det 
méninges  molles.  La  pie-mère  et  l'arachnotde  sont  infiltrées  de  celtul»'  parmi  leaqucUe 
dominent  les  lymphocytes.  L'aspect  des  raisseaui,  dont  les  parois  sont  très  épaissiet  el 
inlillrées.  su  niveau  de  leur  tunique  externe,  de  cellules  rondes,  traduit  l'oxUlence  de 
lésions  inflammatoires  chroniques,  pouvant  flre  considérées  comme  carsctérisliques  d«li 
syphilis.  Cette  infiltraLon  prédomine  quelquefois  en  un  point  de  la  circonférence,  de 
sorts  que  la  lumière  devient  excentrique. 

L'examen  de  la  région  bulbo-protubéranticlle  nous  montre  l'eiisleace  de  trois  foven 
de  ramollissement,  très  limités,  indi'pcndants  lei,  uns  des  autres.  Ces  foyers  sont 
visibles  sur  les  photographies  reproduites  ci-contre,  dues  k  l'obligeance  de  .M.  lofroil- 
Sur  une  coupe  passant  au-dessous  de  la  partie  moyenne  des  olives  bulbaires  (lig.  i).  on 
voit,  en  arriére  de  l'olive  gauche,  un  foyer  représenté  par  une  cavité  de  forme  triangu- 
laire, La  base  s'appuie  &  la  pie-mére.  le  sommet  s'avance  dans  l'épaisseur  de  la  sabt- 
tance  réticulée,  sans  atteindre  la  ligne  médiane  ;  te  bord  antérieur  effleure  la  Isme 
postérieure  de  l'olive,  dans  sa  partie  externe  ;  le  bord  postérieur,  constitué  par  une  ligne 
courbe  k  convexité  anlérieuro,  laisse  subsitlet 
le  cordon  postérieur,  et  une  partie  du  corpiras- 
tiforme.  Ce  foyer  est  peu  étendu  en  hauteur.  Au 
niveau  d'une  coupo  pratiquée  à  la  partie 
moyenne  des  olives,  il  n'y  a  plus  qu'une  petite 
encoche,  entamant  la  face  latérale  du  bulbe. 
Plus  bas,  au  niveau  de  l'cntrecroi sèment  p>Ta- 
midal,  on  ne  le  retrouve  pas.  Ce  foyer  détruit 
le  faitecau  latéral  du  bulbe  comprenant  U  faii- 
eeau  dt  Gowen  et  le  noyau  ambigu,  la  pluE  grande 
partie  de  la  formation  réticatée  gritt  et  les 
fibru  areiformci  iahrrélicitlairtt  qui  la  traver- 
sent et  qui  représentent  ici  la  partie  supérieure 
de  l'entrecroisement  sensilif  ou  pioifomM.  H 
détruit  encore  les  fibres  radiculaircs  du  nerf 
I  detcettdanlt  du  lri;utneau.  la  partie  antérieure 
mperUcielles  et  un   graad  nombre  ds  Sbres 


eirébella-oUvairet  inler  et  rétro- trigéni  in  aies.  Le 


de  Deiters  est  l'esté  indemne. 


Un  autre  foyer  (6g.  i)  est  situé  vers  la  partie  moyenne  de  la  protubérance  du  cdiè 
droit.  Il  occupe  une  grande  partie  de  l 'étage  antérieur  et  une  faible  étendue  de  Rtaje 
de  la  calotte.  Il  détruit  U  faitteau  iiyramidal  droit   dans   sa  presque  totalité,  un  cerlâio 
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nombre  de  fibres  transversales  du  pédoncule  cérébelletix  moyen,  appartenant  au  stratum 
superfidale  et  au  stratum  complexum.  Le  ruban  de  Reil  médian  droit  et  les  fibres 
horizontales  du  corps  trapézolde  paraissent  avoir  été  atteints  légèrement. 

Un  troisième  foyer  existe  au  même  niveau  que  le  précédent.  Il  est  fort  peu  étendu  en 
hauteur  et  en  largeur  et  il  occupe  l'extrémité  externe  du  ruban  de  Reil  gauche.  11  parait 
être  de  date  bien  plus  récente  que  les  autres. 

Sur  les  coupes  passant  au-dessus  des  foyers  protubérantiels,  nous  avons  constaté 
rintëgrité  des  faisceaux  pyramidaux.  Par  contre,  les  dégénérescences  intéressent  les 
deux  rubans  de  Reil  médians,  le  gauche,  surtout  dans  sa  partie  externe  ;  des  fibres 
appartenant  au  faisceau  central  de  la  calotte  et  d'autres  éparses  dans  la  substance  réti- 
culée de  la  calotte,  des  deux  côtés.  La  bandelette  longitudinale  postérieure  est  &  peu 
près  intacte  ;  elle  présente  que  de  très  rares  fibres  en  dégénérescence. 

Le  faiteeau  pyramidal  droit  est  en  voie  de  dégénérescence  sur  toutes  les  coupes  faites 
au-dessous  du  foyer  protubérantiel.  Au  niveau  de  la  moelle,  la  dégénérescence  est  sur- 
tout marquée  dans  le  faisceau  pyramidal  croisé  à  gauche.  On  trouve  aussi  quelques 
fibres  en  dégénérescence  sur  le  même  faisceau  à  droite. 

Enfin  sur  tous  les  segments  de  la  moelle,  on  constate  dans  les  cordons  postérieurs,  de 
chaque  côté  du  sillon  médian  postérieur,  deux  bandes  symétriques  de  sclérose,  lésions 
caractéristiques  d'un  tabès  encore  peu  avancé. 

En  résuméy  un  homme  de  44  ans,  syphilitique  depuis  Tàge  de  20  ans,  est  pris 
brusquement  au  cours  de  révolution  d'un  tabès,  d'accidents  nerveux  graves, 
caractérisés  par  des  vertiges,  des  troubles  très  marqués  de  l'équilibre  avec  chute 
du  côté  gauche,  une  hémianesthésie  à  forme  syringomyélique  à  droite,  une 
bémiparésie,  un  syndrome  d'Avellis  et  du  myosis  à  gauche,  avec  rétrécissement 
delà  fente  palpébrale.  Deux  mois  après  le  début  des  accidents,  le  malade  meurt 
et  l'antopsie  permet  de  constater  la  présence  de  foyers  de  ramollissement  dont  le 
plus  important,  celui  auquel  il  faut  rapporter  les  symptômes  dominants  est  situé 
dans  la  partie  latérale  gauche  du  bulbe  et  dont  les  autres  intéressent  la  protu- 
bérance au  niveau  de  la  moitié  droite  antérieure  et  du  ruban  de  Reil  gauche. 

Le  diagnostic  clinique  n'offrait  pas  de  difficulté  sérieuse,  en  raison  des  faits 
déjà  rapportés  où  des  lésions  bulbaires  de  même  topographie  avaient  donné  lieu 
à  des  symptômes  semblables  à  ceux  présentés  par  notre  malade.  Il  convient  de 
eiteràcet  égard  les  mémoires  publiés  par  Hun  (1),  par  MM.  Babinski  et  Na- 
geotte(2),  par  M.  U.  Bourgeois  (3),  par  MM.  Rose  et  Lemattre  (4)  qui  ont  bien 
établi  les  caractères  du  syndrome  en  rapport  avec  une  lésion  bulbaire  unilatérale. 

Les  faits  anatomiques  cadrent  bien  avec  les  phénomènes  observés  pendant  la 
vie.  Le  vertige  et  la  latéropulsion  du  côté  lésé  s'expliquent  par  le  siège  du  foyer 
an  voisinage  de  l'olive  bulbaire,  organe  jouant  un  rôle  important  dans  le  main- 
tien de  l'équilibre,  comme  l'ont  montré  les  expériences  de  von  Betcherew.  Plu- 
sieurs travaux  ont  montré  les  lésions  de  l'appareil  olivaire,  toujours  suivies  de 
vertiges,  de  latéropulsion  du  côté  correspondant,  véritable  syndrome  pseudo- 
cérébelleux (Leclerc).  L'interprétation  donnée  par  MM.  Babinski  et  Nageotte  de 
ces  phénomènes  cliniques  peut  s'appliquer  à  notre  cas.  En  effet,  si  l'olive  bul- 
baire n'a  pas  été  détruite  elle-même  par  le  foyer,  la  voie  oUvo-cillaire  a  été 

{i)N.  Y.  Med.  r.  1897. 

(2)  Uémiasynergie,  latéropulsion  et  myosis  bulbaire  avec  bémianesthésie  et  hémiplégie 
croisées,  par'j.  Babinski  et  Nageotte  {Soc.  de  Neurol.  de  Paris,  séance  du  17  avril  1902, 
^iSouvelU  iconographie  de  la  Salpétriére,  n«  6,  1902). 

(3)  H.  Bourgeois.  Contribution  au  diagnostic  des  troubles  de  l'équilibre  par  lésion  bul- 
baire. Annales  des  maladies  de  t oreille,  du  larynx,  etc.,  1904,  page  581. 

(4)  Félix  Rosb  et  P.  Lemaitre.  Apoplexie  bulbo-protubérantielle  circonscrite  probable 
^la  luito  d'une  émotion  provoquée  par  un  traumatisme  insigniûant.  (Soc.  de  Neurol.  de 
^arû,  séance  du  7  novembre  1907.  —  Hémiplégie  palato-laryngée.  Annales  des  mala- 
*«  de  VoreilU,  novembre  1907. 
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interrompue,  et  la  section  des  fibres  arciformes  cérébello-olivaires  a  rompu,  eo 
grande  partie,  les  connexions  de  Tolive  inférieure  avec  le  cervelet.  Le  noyau  de 
Deiters  est  resté  indemne,  mais  quelques-unes  des  fibres  arciformes  qui  eo  pro- 
viennent, et  les  fibres  vestibulo-spinales  qui  le  mettent  en  rapport  avee  le 
cordon  antérieur  de  la  moelle  ont  été  sectionnées.  Enfin,  la  destruction  sur  une 
large  étendue  des  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleux  directs  a  interrompu,  en 
grande  partie,  la  voie  centripète  cérébelleuse. 

Le  sjndrome  oculaire  sympathique  (mjosis,  enophtbalmîe,  chute  légère  delà 
paupière)  n'est  pas  un  phénomène  rare  dans  les  affections  du  bulbe.  Il  résulte 
des  observations  de  Breuer  etMarburg  (1),  comme  de  celles  de  Hoffmann  (S)  de 
Babinski  etNageotte,  quelesfojers  bulbaires  amènent  le  syndrome  sympathique 
du  côté  de  la  lésion  et  les  foyers  de  l'encéphale,  du  côté  opposé.  Les  fibres  sym- 
pathiques semblent  passer  par  la  capsule  interne,  s'entrecroiser  dans  la  protu- 
bérance et  traverser  la  substance  réticulaire  latérale  du  bulbe.  Nous  ne  pensons 
pas  que  Ton  puisse  indiquer  d'une  manière  plus  précise  leur  siège  bulbaire. 
MM.  Babinski  et  Nageotte  supposent  que  les  fibres  descendantes,  faisant  com- 
muniquer le  centre  irido-dilatateur  supérieur  et  le  centre  cilio-spinal,  passent  par 
le  faisceau  longitudinal  postérieur.  Or  ce  faisceau  était  tout  k  fait  indemnedans 
le  cas  de  M.  H.  Bourgeois  ;  il  est  à  peu  près  intact  dans  le  nôtre.  La  coexistence 
du  syndrome  oculaire  sympathique  avec  une  paralysie  du  voile  du  palais  et  du 
récurrent  du  côté  de  la  lésion  (syndrome  d'Avellis)  a  été  notée  chez  notre 
malade  ;  d'autres  auteurs  l'ont  également  signalée.  Ce  fait  permet  de  supposer 
que  les  fibres  sympathiques  passent  dans  le  bulbe  en  un  point  très  voisin  du 
noyau  d'origine  du  nerf  spinal. 

La  constatation,  chez  notre  malade,  d'une  thermo-asymétrie  montre,  comme 
dans  les  cas  rapportés  par  M.  Babinski  (3),  qu'une  lésion  bulbaire  unilatérale  est 
capable  de  provoquer  une  rupture  de  la  symétrie,  entre  les  deux  côtés  du  corps, 
au  point  de  vue  de  la  température.  Nous  n'avons  que  des  notions  imparfaites 
sur  le  siège  de  ce  centre,  Betcherew  le  place  dans  le  noyau  central  inférieur, 
Reinhold,  dans  la  partie  médiane  de  la  substance  grise  sous-épendy maire  du 
quatrième  ventricule.  Ce  sont  là  des  hypothèses  que  notre  observation  ne  peut 
ni  confirmer  ni  infirmer. 

Dans  les  nombreux  faits  d'hémianesthésie  d'origine  bulbo-protubérantielie 
publiés  jusqu'ici,  les  troubles  n'ont  pas  toujours  porté  sur  tous  les  modes  de  la 
sensibilité.  Lorsqu'une  dissociation  a  été  notée,  celle-ci  a  constamment  revêtu 
la  forme  syringomyélique,  et  siégé  du  côté  opposé  à  celui  de  la  lésion.  Une 
telle  dissociation  existait  bien  chez  notre  malade,  du  moins  au  membre  supé- 
périeur.  Mais  aux  membres  inférieurs,  des  troubles  de  la  sensibilité  articulaire 
et  du  sens  des  attitudes  s'ajoutaient  à  l'analgésie  et  à  la  thermo-anesthésie.  Cette 
particularité  ne  doit  pas  surprendre  si  l'on  tient  compte  des  lésions  tabétiquesquo 
nous  avons  signalées  dans  les  cordons  postérieurs,  lésions  qui  expliquent  d'autre 
part  l'ataxie  des  mouvements,  l'abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés. 

La  sensibilité  n'a  subi  aucun  trouble  appréciable  dans  la  zone  de  distribution 
périphérique  de  la  V*'  paire  gauche,  bien  que  la  racine  descendante  d'origine  de 

(i)  R.  Breuer  et  Otto  Marburg.  Zur  KUnik  und  Pathologie  der  apopleetiformen  Bulbàr- 
paralyse.  Die  cérébrale  sympathische  Ophtalmoplegie  arbeiten  aus  dem  NcurologiscbeD 
Institute  an  der  Weiner  bniversiliit.  Herautgegeben  von  Prof.  Ober$teiner.  Heft  IX,  1902. 

(2)  Hoffmann.  Gleich.seitige  Lahmung  des  Haissympatincus  bei  uniiateraler  apoplecti- 
former  Bulbilrparalyse.  Deutseh  Archiv  f.  Klin.  Med..  XXXVIÏI.  p.  335. 

(3)  Société  de  Neurologie^  séance  du  11  avril  1905,  Thermo-asymétrie  d'origine  bulbaire. 
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ce  nerf  ait  été  englobé  par  le  foyer  bulbaire.  Ce  fait  tient  sans  doute  à  ce  que 
cette  racine  n'a  été  détruite  que  dans  sa  partie  inférieure  et  sur  une  faible  hau- 
teur. Des  troubles  de  la  sensibilité  de  la  face  et  du  cou  existaient  h  droite  et  ils 
étaient  dissociés  suivant  le  mode  sjringomjélique.  Le  nerf  trijumeau  droit 
n'était  donc  pas  lésé  dans  son  trajet  périphérique,  mais  au  niveau  des  fibres  non 
encore  entrecroisées  de  la  voie  sensitive  centrale.  Ces  fibres  ont  été  détruites 
par  le  fojer  protubérantiel  qui  siégeait  à  droite  et  avait  atteint  le  ruban  de 
Reil,  en  même  temps  que  le  faisceau  pjramidal  et  le  pédoncule  cérébelleux 
moyen.  Les  coupes  faites  au-dessus  de  ce  foyer  nous  ont  en  effet  montré  une  zone 
dégénérée,  dans  la  région  où  passent  ces  fibres,  à  la  partie  postérieure  du  ruban 
de  Reil  médian. 

La  même  étiologie  a  présidé  au  développement  des  diverses  altérations  du 
sTstéme  nerveux  central  que  nous  avons  décrites.  .Les  foyers  de  ramollissement 
bulbo-protubérantiels  relevaient  de  lésions  artérielles.  Celles-ci  étaient  d'origine 
sjphiUtique,  au  même  titre  que  la  méningite  rachidienne  chronique  et  la  sclérose 
des  cordons  postérieurs. 

IX.  Un  cas   d'Hémorragie   linéaire   dans   la  Capsule  Interne,   par 

M.  S.  IsRABLOwiTz  (laboratoire  du  professeur  Pierre  Marie). 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  cas  d'hémorragie  linéaire  dans  la 
partie  postérieure  de  la  capsule  interne.  En  1902,  mon  maître,  le  professeur 
Pierre  Marie  et  M.  Georges  Guillain,  ont  publié  un  article  sur  la  localisation  des 
fibres  dans  la  capsule  interne,  dans  lequel  ils  ont  montré,  que,  en  clinique,  on 
ne  peut  constater  dans  la  capsule  interne  aucune  localisation  segmentaire  per- 
sistante. Nous  savons,  que  d'après  les  auteurs  classiques,  Charcot,  vonMonakow, 
l'bersteiner,  M.  et  Mme  Dejerine  et  d'autres,  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne  se  divise  en  segments  correspondants  aux  divers  territoires  :  le  terri- 
toire cortico-cervical,  cortico-brachial,  cortico-lombaire  et  cortico-crural  ;  cette 
opinion  sur  la  localisation  des  fibres  dans  la  partie  postérieure  dé  la  capsule 
interne  ne  peut  plus  être  soutenue  après  les  démonstrations  du  professeur  Marie. 
Aussi  notre  cas  montre-t-il  que  l'existence  d'un  foyer  très  limité  dans  la  partie 
postérieure  de  la  capsule  interne  a  amené  des  lésions  consécutives  plus  éten- 
dues, qu'on  n'aurait  pu  le  croire  d'après  l'opinion  des  auteurs  classiques.  11  s'agit 
d'un  cas  où  nous  trouvons  un  foyer  siégeant  dans  la  région  moyenne  delà  partie 
pc*stérieure  de   la  capsule  interne.  Sauf  cette  lésion,  nous  trouvons   quelques 
pt'tites  lacunes  dans  le  noyau  lenticulaire.  Aucun  autre  foyer  n'existe  ni  dans  le 
cerTeau,  ni  dans  le  bulbe  ou  moelle.  Cliniquement  notre  malade  a  présenté  une 
hémiplégie  droite.  Dans  l'attaque  il  n'a  pas  perdu  connaissance.  II  serait  tombé 
si  on  ne  l'avait  pas  soutenu.  11  a  été  un  mois  sans  pouvoir  marcher.  Trois  mois 
après  l'attaque  tous  les  troubles  de  paralysie  étaient  disparus.  La  main  droite 
seulementrestait  un  peu  faible.  Je  tiens  à  faire  remarquer  que  la  langue  était 
un  peu  déviée  et  on  peut  supposer  que  la  déviation  était  plus  prononcée  aussitôt 
tprès  l'attaque.  Gela  prouve  aussi,  comme  MM.  Marie  et  Guillain  l'ont  montré, 
que  le  territoire  des  nerfs  crâniens  ne  peut  être  localisé  au  niveau  du  genou  de 
lac&psale  interne.  Pathologiquement  notre  cas  présente  les  caractères  suivants: 
1^  fojer,  de  forme  linéaire,  occupe  en  longueur  et  en  hauteur  toute  la  capsule 
internet  en  largeur  i-i  1/2  millimètre  environ;  il  est  un  peu  plus  large  dans  la 
partie  supérieure  de  la  capsule  interne.   La  dégénérescence  existe  dans  les 
pédoncules,  protubérance  et  bulbe  dans  la  moelle,  elle  se  trouve  dans  le  faisceau 
pjramidal  croisé.  Nous  avons  observé  cette  dégénérescence  dans  les  coupes  de 
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toutes  les  hauteurs  et  noas  avons  trouvé  que  la  partie  dégénérée  ne  peut  être 
limitée,  que  la  dégénérescence  est  diffuse  et  s'élend  dans  le  territoire  du  faisceao 
pyramidal  croisé  jusqu'à  la  moelle  sacrée.  Le  faisceau  pyramidal  croisé  est  pris 
presque  dans  toute  son  épaisseur  et  on  ne  peut  pas  dire  qu'il  y  ait  des  Gbres  qui 
soient  dégénérées  jusqu'au  bout.  Tout  le  faisceau  pyramidal  est  légèrement  pris 
par  la  dégénérescence  descendante  causée  par  le  petit  foyer  limité  d&ns  la 
capsule  interne.  Le  faisceau  pyramidal  direct  est  très  légèrement  touché.  Ainsi 
nous  voyons  que  l'opinion  classique  ne  peut  expliquer  dans  notre  cas  ni  les 
troubles  cliniques,  ni  les  troubles  pathologiques  que  nous  avona  constatés. 

X.  État  variolilorme  de  TÉpendyine  des  VentrictileB  latéraux.  Trois 
cas  présentant  quelques  caractères  particuliers,  par  M.  Piebre 
Merle. 

Ces  lésions  chroniques  de  Tépendyme  dont  M.  Pierre  Marie  et  ses  élèves, 
MM.  Kaltwinkel  et  Boveri,  ont  donné  la  description  et  présenté  plusieurs  cas  à 
la  Société,  ne  paraissent  pas  très  rares.  Sur  les  12  derniers  cerveaux  examinés 
dans  son  service,  h  Bicètre,  nous  en  avons  trouvé  3  cas. 

Ce  sont  ceux  que  nous  présentons  en  raison  de  quelques  points  particuliers 
intéressants  à  arrêter. 

Dans  un  cas,  il  s'agit  d'un  ancien  syphilitique.  Cette  considération  mérite 
d'attirer  l'attention  en  ce  qui  concerne  une  étiologie  possible.  L'épendyme  pré- 
sente de  nombreuses  taches  blanchâtres,  les  unes  comme  la  tète  d'une  épingle, 
d'autres  approchant  de  un  demi-centimètre  de  diamètre.  Certaines  franchement 
ombiliquées,  varioliformes  ;  d'autres,  plus  petites,  plates,  d'un  blanc  nacré,  qui 
rappelle  la  leucoplasie  des  muqueuses.  On  note  plusieurs  taches,  dans  la  région 
occipitale,  qui  paraissent  en  rapport  avec  un  vaisseau. 

Dans  un  second  cas,  les  plaques  blanches  et  ombiliquées  siègent  sur  le  septam 
et  sont  particulièrement  larges;  d'autre  part,  le  septum  est  perforé  d'orifices 
assez  vastes  atteignant  de  un  demi  &  un  centimètre  de  diamètre.  La  modifica- 
tion leiodryque  qui  constitue  l'état  varioliforme  semble  pouvoir  revêtir  un 
caractère  destructeur. 

Enfin  dans  le  troisième  cas,  on  trouve  dans  un  cerveau  atteint  de  ces  lésions 
une  soudure  siégeant  au  niveau  de  la  corne  postérieure  de  la  cavité  ventricu- 
laire  qui  isole  complètement  en  arriére  une  petite  cavité  du  volume  d'une  noi- 
sette, remplie  d'un  liquide  rosâtre  et  gélatineux  avec  quelques  travées  fibri- 
neuses.  II  semble  bien  y  avoir  eu  là  un  processus  inflammatoire  qui  a  provoqué 
cet  accolement  et  cette  réaction  de  tissus.  Ce  fait  coexistant  avec  l'état  varioli- 
forme est  intéressant  à  noter.  Du  reste,  dans  le  premier  cas  indiqué,  il  existe 
également  un  petit  point  d'accolement  au  niveau  de  la  tète  du  noyau  caudé. 

Ajoutons  que  dans  ces  cerveaux,  les  cavités  vestibulaires  ne  sont  pas  agrandies. 
Les  sujets  ont  succombé  à  la  sénilité,  ou  à  une  affection  broncho-pulmonaire. 

Ces  données,  qui  méritent  d'être  précisées  par  l'examen  histologique,  nous  ont 
semblé  importantes  à  signaler. 

XI.  Hsrpertrophie  Segxnentaire  considérable  du  Bras  et  de  l'Avant- 
bras    avec    dissociation   syringomyélique    des    Sensibilités,  par 

M.  René  Desplats  (de  Lille).  (Note  communiquée  par  M.  Sicard.)  • 

11  s'agit  d'un  cas  de  syringomyélie  non  douteux  dont  le  principal  intérêt 
réside  dans  Thyperthrophie  segmentaire  du  bras  et  de  l'avant-bras. 
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Cette  augmentation  de  volume  ne  correspond  pas  seulement  à  un  œdème  des 
segments^  mais  les  tissus  profonds,  le  squelette  lui-même  y  participent. 

Les  os  présentent,  en  effet,  un  épaississement  considérable,  ils  sont  manifes- 
tement atteints  par  un  processus  d'ostéite  condensante,  ainsi  qu'il  est  facile  de 
s'en  rendre  compte,  en  comparant  avec  la  radiographie  du  côté  sain  ;  on  constate 
même  au-dessus  du  bec  de  Tolécrâne  l'existence  d'une  petite  tache  grisâtre  et  il 
s'agit  probablement  d'un  petit  séquestre  détaché  de  l'humérus  ou  du  cubitus. 

J'ai  cru  que  cette  observation  et  ces  documents  valaient  la  peine  d'être 
apportés  devant  la  Société  de  Neurologie  à  cause  de  la  rareté  du  fait. 

En  effet  si  la  chiromégalie  ou  hypertrophie  de  la  main,  décrite  pour  la  pre- 
mière fois  par  Charcot  et  Brissaud  (1),  a  été  retrouvée  depuis  lors  un  certain 
nombre  de  fois  dans  la  sj^ringomjrélie  localisée  à  un  seul  côté  ou  bilatérale, 
Peterson  (2),  HolschwenikofT  (3j,  si  Ton  a  même  signalé  l'hjpertrophie  des 
quatre  ei^trémités,  l'hypertrophie  du  pied  ou  podomégalie  (4)  ;  l'hypertrophie 
du  bras  et  de  l'avant-bras  n'a  pas  encore  été  signalée  &  ma  connaissance. 

Dans  une  communication  à  cette  Société  (4  juillet  1907)  MM.  Raymond  et 
Lejonne  faisaient  remarquer  que  la  chéiromégalie,  qui  est  évidemment  un 
trouble  trophique  tout  à  fait  analogue  à  celui-ci,  peut  être  d'origine  osseuse  ou 
due  à  l'hypertrophie  des  parties  molles  ou  encore  reconnaître  pour  origine  un 
processus  atteignant  tons  les  tissus  de  la  main,  et  le  cas  qu'ils  présentaient  était 
d'origine  mil  te. 

Il  ne  me  paraît  pas  douteux  que  les  lésions  d'ostéite  jouent  ici  aussi  un  rôle 
important  dans  l'hypertrophie,  bien  que  l'augmentation  de  volume  des  parties 
molles  soit  parfaitement  appréciable,  et  je  conclurai  moi  aussi  à  l'origine 
mixte  de  cette  hypertrophie,  sans  chercher  d'ailleurs  &  localiser  la  lésion  du 
système  nerveux  qui  l'occasionne  (5). 


(1)  Charcot  et  Brusaco,  Progrés  médical,  1907. 
2)  Pbteiison,  Méd.  Record,  i893. 
(3)  HoLSCHWKNiKOPF,  Wirchowtarck.,  V.  CXIX. 
.4)  ScHLESiNGBR,  Die  Syringomyélie,  p.  134. 

{%)  L'observation  détaillée  accompagnée  de  photographie  et  de  radiographies  sera 
publiée  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére. 
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DISCUSSION  SUR  L'APHASIE 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  le  Jeudi  11  juin^  à  9  heures  et 
demie  très  précisée  du  matin,  en  une  séance  supplémentaire  consacrée  à  la  discus- 
sion de  VAphaeie, 

Sont  présents  &  cette  séance  les  Membres  titulaires  et  honoraires  suivants  : 

MM.  AcHARD,  Babinski,  Gilbert  Ballet,  Baueb,  Brissaud,  Groueon,  Dejeri>e. 
M"*  Dbjerine,  DrFOUR,  Dupré,  E^'riquez,  GAs^Ey  Huet,  Joffroy,  Klippel,  Lai- 
onel-Lavastine,  Lamy,  Lbjoxne,  LÉRiy  Pierre  Marie,  De  Massary,  Ubnry  Mbige. 

RoOKUfr-DoVlâKBAUD,  ROUSSY,  SiCARD,  SoUQUES,  A.  ThOMAS. 

Assistent  également  k  la  séance  lea  Membres  correspondants  nationaux  sui- 
vants : 

MM.  Mirallié  (de  Nantes),  Henri  Meunier  (de  Pan). 

Le  Bureau  de  la  Société  ajant  reçu  deux  projets  de  guestJonnwita  dMtiné  à 
ordonner  les  points  à  débattre,  ces  deux  projets  sont  reproduits  ci-aipcèk. 

Avant  toute  discussion,  les  membres  de  la  Société  étaient  priés  de  rookir 
bien  se  prononcer  sur  l'emploi  de  Tun  ou  l'autre  de  ces  questionnaires,  et  de 
répondre  aux  paragraphes  successifs  du  questionnaire  adopté,  en  limitant  leur 
argumentation  &  chacun  de  ces  paragraphes. 


Questionnaire  A 

I.  —  Étude  anatomique 

i*  a)  A-t-on  trouvé,  sur  des  cerveaux  d'aphasiques,  des  lésions  exclusive- 
ment limitées  au  pied  de  la  3*  frontale? 

h)  Existe- t-il  des  faits  tendant  k  démontrer  que  V aphasie  de  Broca  ne  dépend 
pas  d'une  lésion  dupied  de  la  3*  frontale? 

S""  Si  Ton  admet  que  Y  aphasie  de  Broca  ne  dépend  pas  d'une  lésion  du  pied 
de  la  3'  frontale,  quelle  localisation  attribuera-t-on  à  cette  aphasie  ? 

3"*  Etant  donné  qu'on  a  attribué,  dans  l'aphasie  de  Broca,  un  rôle  aux  lésions 
de  la  zone  de  Wernicke  : 

a)  Oue  doit-on  entendre  par  zone  de  Wernicktf 

h)  Que  doit-on  penser  des  lésions  de  cette  zone  rencontrées  dans  les  cas 
d'uphasie  de  Broca  ? 
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II.  —  Étude  clinique 

i*  FauUil,  dans  l'aphasie  de  Broga,  séparer  les  altérations  de  l'articulation 
verbale  des  troubles  de  la  compréhension  et  de  l'expression  du  langage  ainsi  que 
des  troubles  du  langage  intérieur? 

S*  Les  troubles  de  l'articulation  du  langage  avec  intégrité  du  langage  inté- 
rieur et  de  l'intelligence  forment-ils  un  groupe  distinct  {aphiuiê  soui-corticale  ou 
purCf  OMarîkriê)  ? 

Z''  Existe-t^il  une  différence  entre  les  troubles  de  l'écriture  et  de  la  compré- 
hension  du  langage  dans  l'aphasie  de  Broga  et  dans  l'aphasie  de  Wernickb  ? 
S'il  existe  une  différence,  quelle  est-elle? 
Peut-elle  être  basée  notamment  sur  les  troubles  de  l'écriture  ? 

4*  L'aphasie  de  Broga  peut-elle  être  considérée  comme  Vaphatie  de  Wernicke, 
piw  le  trouble  de  Vartieulation  verbale? 

5*  Dans  l'aphasie  de  Broga  existe-t-il  de  la  surdité  d'origine  centrale  (surdité 
wfW#)?  • 

6*  En  mettant  à  part  les  troubles  de  l'articulation  yerbale,  les  troubles  du 
laogage  que  l'on  obserTe  chez  les  aphasiques  sont-ils  d'origine  purement  sen- 
sorielle? 

Ou  bien  ces  troubles  intéressent-ils  Yintelligence  ipéeialitée  pour  le  langage? 


Questionnaire  B 

I.  —  partie  clinique. 

i*  Vapkoiie  motrice  et  Vaphatie  semorielle  sont-elles  cliniquement  différentes 
i'ane  de  l'autre,  ou  bien  l'aphasie  motrice  n'est-elle  que  l'aphasie  sensorielle 
accompagnée  à'anarlhrie  ? 

S'il  existe  des  différences,  quelles  sont-elles  ? 

1*  L'impossibilité  ou  la  difficulté  de  parler  dans  l'aphasie  motrice  est-elle  due 
à  r&narthrie,  c'est-à-dire  à  une  perte  on  un  trouble  de  l'articulation  des  mots  ? 

3'  a)  Y  a-t-il  lieu  de  conserrer  la  distinction  de  deux  variétés  cliniques  de 
l'aphasie  motrice  :  a,  Vaphaeie  fnotriee  avec  agraphie  et  alexie  (aphasie  de  Broga) 
«t  ^,  V aphasie  motiHce  pure. 

6)  L'aphasie  motrice  pure  existe-t-elle  d'emblée,  ou  n'est-elle  que  le  reliquat 
d'une  aphasie  complète,  mais  partiellement  guérie  ? 

4*  Que  faut-il  entendre  par  aphasie  totale  ? 

5*  Du  degré  de  fréquence  de  chaque  forme  d'aphasie  : 

Aphasie  totale,  —  Aphasie  sensorielle ,  —  Aphasie  moîriee  de  Broea,  —  Aphasie 
lioiriee  pure. 

II.  ANATOMIE  NORMALE  ET  PATHOLOGIQUE. 

1*  Y  a-t-il  lieu  de  distinguer  une  zone,  dite  zone  du  noyau  lenticulaire  ou  zone 
itniieuUâre?  —  Quelles  en  sont  les  limites  ? 
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S"*  Quelles  sont  les  lésions  le  plus  souvent  observées  h,  l'autopsie  des  aphasi- 
ques? —  a)  Vastes  ou  circonscrites,  —  b)  Antérieures  ou  postérieures,  — 
e)  Corticales  ou-  9ous-corticales. 

3*  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  l'aphasie  totale? 

m 

Â''  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  Vaphasie  sensorielle  f 

5*  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  Vaphasie  motriee  ? 

6<>  Existe-t-il  des  cas  d*aphasie  motrice  par  lésion  exclusivement  localisée  dan?» 
la  circonvolution  de  Broca,  —  purement  corticale  ou  sous-corticale  ? 

1"  Existe-t-il  sûrement  des  cas  de  lésion  de  la  circonvolution  de  Brœa  sans 
troubles  du  langage,  sans  aphasie  ? 

S*  Existe-t-il  des  cas  d'aphasie  motrice  par  lésion  strictement  localisée  au 
noyau  lenticulaire  ? 

9*  Existe-t-il  des  cas  d'aphasie  motrice  par  lésion  strictement  localisée  à  rin- 
sula,  h  la  capsule  externe,  &  V avant-mur  f      « 

iO"*  La  lésion  de  Vaphasie  motrice  avec  alexie  et  agraphie  occupe-t-elle  un  siège 
différent  de  celui  de  l'aphasie  motrice  pure  ? 

III.   —   PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE. 

i*"  a)  Existe-t-il  des  Irottô^f  de  Vintelligence  chez  les  aphasiques  moteurs?  — 
Quels  sont-ils? 
c)  Existe-t-il  des  troubles  de  l'intelligence  dans  Vaphasie  sensorielle? 

2*>  Les  symptômes  observés  chez  les  aphasiques,  —  et  il  est  de  première  impor- 
portance  de  bien  spécifier  si  le  malade  est  atteint  d'aphasie  motrice  complète  ou 
pure,  d'aphasie  sensorielle  ou  d'aphasie  totale,  —  sont-ils  dus  à  un  trouble  des 
facultés  intellectuelles  ou  de  l'intelligence  en  général  ? 

3"  Sont-ils  au  contraire  dus  à  un  trouble  du  langage  intérieur? 

Â"  Y  a-t-il  lieu  de  conserver  l'expression  :  images  du  langage  ? 

5"*  Quel  est  le  mécanisme  de  la  paraphasie  dans  l'aphasie  sensorielle? 

6«  Quels  sont  les  territoires  de  l'écorce  qui  jouent  dans  la  fonction  da  langage 
un  rôle  établi  par  l'anatomie  pathologique  ? 

7*  a)  Dans  la  fonction  du  langage  articulé,  la  circonvolution  de  Brœa  joue- 
t-elle  un  rôle  spécial  ou  prépondérant  ? 

b)  Y  a-t-il  lieu  d'attribuer  également  ce  rôle  aux  régions  de  l'écorce  qui  lui 
sont  immédiatement  voisines? 

8*  Ne  serai t-il  pas  profitable,  pour  l'avenir,  de  laisser  de  côté  toutes  lesobser* 
vations  insuffisantes  par  l'examen  clinique  et  par  l'examen  anatomique.  Seules 
seront  désormais  prises  en  considération  les  observations  dans  lesquelles 
l'examen  anatomo-pathologique  aura  été  fait  sur  coupes  sériées 
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Discussion 

M.  Klippel.  —  Pour  aborder  la  discussion^  nous  nous  trouyions  en  présence 
de  deux  questionnaires,  sur  le  choix  desquels  vous  étiez  appelés  à  tous  pro- 
DODcer.  Afin  de  ne  pas  retarder  le  débat,  ceux  qui  témoignaient  une  prédilec- 
tion pour  le  questionnaire  A.  entre  autres  M.  Pierre  Marie,  ont  bien  voulu 
accepter  que  la  discussion  fût  amorcée  par  le  questionnaire  B,  préféré  par 
d'autres  collègues,  notamment  M.  Dejerine. 

Bien  entendu,  il  reste  loisible  à  chacun  de  nous,  s*il  le  juge  à  propos,  de 
poser  des  questions  du  questionnaire  A. 

Dans  ces  conditions,  nous  allons  commencer^  sans  tarder,  par  discuter  la 
première  question  du  questionnaire  B.  Je  la  relis  : 

1*  Laphasie  moiriee  et  Vaphasie  sensorielle  sont-elles  cliniquemenl  différentes  Vune 
dt  Vautre,  ou  bien  Vaphasie  motrice  n*est-elle  que  Vaphasie  sensorielle  accompagnée 
d^anartkrie  ? 

S'il  existe  des  diffireneeSy  quelles  sont-elles? 

M.  Dejbrine.  —  La  cécité  et  la  surdité  verbales  que  Ton  observe  dans  l'aphasie 
sensorielle  de  Wernicke  sont  beaucoup  plus  intenses  que  dans  l'aphasie  de 
Broca.  Chez  le  sensoriel,  on  croit  d'abord  avoir  affaire  à  un  sourd,  tellement  la 
sardité  verbale  est  intense  et  complète.  Il  en  est  de  même  pour  la  cécité  verbale 
qai  existe  chez  lui  à  un  degré  tel  qu'il  ne  reconnaît  aucune  lettre,  aucun  mot. 
Daos  l'aphasie  de  Broca,  lorsqu'on  étudie  le  malade  un  certain  temps  après  son 
attaque,  —  lorsque  les  phénomènes  de  chocs,  d'inhibition,  etc.,  ont  disparu,  — 
CD  ne  constate  pas  chez  lui  de  surdité  verbale,  et  il  est  facile  de  voir  qu'il  com- 
prend toutes  les  questions  qu'on  lui  pose  k  haute  voix.  Dans  la  thèse  de  mon 
élève  Bernheim  (1900)  sont  rapportées  avec  beaucoup  de  détails  les  observations 
de  27  cas  d'aphasie  motrice;  or,  dans  un  seul  cas,  —  que  l'autopsie,  du  reste, 
a  montré  être  un  cas  d'aphasie  totale  par  microgyrie  acquise  des  trois  quarts 
aûtérieurs  de  rhémisphére  gauche,  —  dans  un  seul  cas,  dis-je,  il  fut  constaté  de 
la  surdité  verbale.  Dans  les  26  autres  cas,  il  n'y  en  avait  pas  trace.  Depuis  1900, 
j'ai  observé  un  assez  grand  nombre  d'aphasiques  de  Broca,  une  trentaine 
environ,  sans  constater  de  surdité  verbale  chez  aucun  d'eux.  La  cécité  verbale, 
elle  aussi,  n'est  pas  comparable  à  celle  de  l'aphasique  sensoriel.  L'aphasique  de 
Broca  n'a  pas  de  cécité  littérale,  et  il  comprend  en  général  les  mots  isolés, 
les  phrases  courtes,  et,  somme  toute,  chez  lui  c'est  bien  plus  d'un  trouble  d'asso- 
ciation qu'il  s'agit  que  de  cécité  verbale  véritable.  Pour  moi,  lorsque  dans 
l'aphasie  de  Broca  il  existe  des  troubles  sensoriels,  comme  ceux  que  l'on  observe 
«lans  l'aphasie  de  Wernicke,  ce  n'est  pas  k  l'aphasie  motrice  de  Broca  que  l'on  a 
affaire,  mais  bien  &  l'aphasie  totale,  c'est-à-dire  à  une  aphasie  de  Broca  compli- 
quée d'une  aphasie  sensorielle  par  lésion  de  la  zone  de  Wernicke.  En  d'autres 
termes,  je  le  répète,  pour  moi  la  surdité  verbale  n'existe  pas  dans  l'aphasie  de 
Broca. 

Pour  ce  qui  concerne,  enfin,  l'état  de  l'écriture,  j'ajouterai  que,  dans  la  ma- 
jorité des  cas,  il  est  très  différent,  en  particulier  pour  la  copie.  L'aphasique  de 
Broca  copie  d'ordinaire  en  transcrivant  l'imprimé  en  manuscrit,  tandis  que 
1  aphasique  sensoriel  copi^  servilement  et  ne  transcrit  pas  l'imprimé  en  cursive. 

M.  Klippel.  —  Quelqu'un  demande-t-il  encore  la  parole  sur  cette  importante 
question  ? 

16 
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M.  Pierre  Marie.  —  Je  crois,  avec  M.  Dejerine,  que  l'aphasie  de  Brocaet 
l'aphasie  de  WerDÎcke  sont  deux  formes  d'aphasie  cliniqaement  distinctes.  La 
distinction  entre  ces  deux  formes  cliniques  n'est  pas  toujours  d'une  grande 
netteté,  mais,  en  général,  certains  caractères  permettent  de  les  différencier. 

A  cet  égard,  nous  sommes  tous  d'accord. 

Mais  je  ferai  remarquer  à  M.  Dejerine  qu'en  1901  il  admettait  l'existence  de 
la  surdité  verbale  dans  l'aphasie  de  Broca,  et  cela  sans  restriction,  puisqu'il 
écrivait  dans  sa  Séméiologie  du  système  nerveux,  page  401  :  c  Cependant  le  fonc- 
tionnement des  images  auditives  n'est  pas  absolument  parfait.  Si  on  parle  an 
peu  rapidement  &  ces  malades,  il  arrive  souvent  qu'ils  ne  saisissent  pas  complê 
tement  et  du  premier  coup  le  sens  complet  et  exact  de  la  phrase  prononcée.  11 
en  est  de  même  lorsqu'on  prononce  une  phrase  un  peu  longue.  Thomas  et  Roux 
ont,  en  effet,  prouvé  par  l'expérience  suivante  que  le  fonctionnement  des  images 
auditives  est  altéré  dans  l'aphasie  motrice  corticale.  « 

C'était  bien  décrire  un  certain  degré  de  surdité  verbale  dans  l'aphasie  de 
Broca.  A  cet  égard,  nous  devrions  donc  être  d'accord. 

Voici  comment  je  crois  pouvoir  expliquer  facilement  pourquoi,  dans  l'aphasie 
de  Broca,  les  troubles  sensoriels  sont  relativement  légers  : 

Dans  l'aphasie  de  Wernicke  typique,  la  lésion  cérébrale  en  fojer  siège  presque 
toujours  directement  en  pleine  zone  de  Wernicke;  on  conçoit  donc  que  le» 
troubles  aphasiques  de  compréhension  pourront  être  extrêmement  accentués. 

Dans  l'aphasie  de  Broca,  au  contraire,  la  lésion  cérébrale  en  fover  peut  ne  se 
faire  que  dans  la  zone  du  noyau  lenticulaire,  par  conséquent  hors  du  territoire 
de  la  zone  de  Wernicke,  et  celle-ci  ne  se  trouve  alors  participer  aux  lésions  que 
par  une  sorte  d'extension  périphérique,  de  ramiGcation  du  foyer  primitif,  hq 
conçoit  que,  dans  ces  conditions,  la  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  pourra  être 
minime  et  que,  par  suite,  les  troubles  aphasiques  de  compréhension  seront 
moins  intenses  que  dans  l'aphasie  de  Wernicke  typique.  Mais  ces  troubles  apha- 
siques de  compréhension,  question  de  qu{intité  &  part,  seront  les  mêmes  dans 
l'aphasie  de  Broca  que  dans  l'aphasie  de  Wernicke. 

M.  Souques.  —  Il  n'existe  pas,  à  mon  avis,  de  différence  clinique  entre 
ïaphasie  motrice  ou  aphasie  de  Broca ^  au  sens  donné  à  ce  dernier  terme  par 
M.  Pierre  Marie,  et  ïaphasie  sensorielle  ou  de  Wernicke.  Ou,  du  moins,  il  n'en 
existe  qu'une,  signalée  par  M.  P.  Marie  :  c'est  que  les  aphasiques  c  moteurs  > 
présentent  des  troubles  de  l'articulation  verbale  (anarthrie),  tandis  que  les  c  sen- 
soriels »  n'en  présentent  pas. 

En  dehors  de  ces  troubles  de  l'articulation  verbale,  les  ressemblances  soot 
frappantes.  Tous  les  aphasiques  vrais  que  j'ai  examinés  depuis  deux  ans  —  et  ils 
sont  au  nombre  de  24  —  avaient  des  troubles  de  la  compréhension  du  langage 
parlé  (surdité  verbale)  ou  écrit  (cieité  verbale),  et  de  Vagraphie.  Très  accusés  chez 
quelques-uns,  ces  troubles  étaient  légers  chez  d'autres,  de  sorte  qu'on  pouvait 
rencontrer  tous  les  degrés  possibles.  Mais  il  n'y  avait  là  qu'une  question  d'intensité 
ou  de  quantité,  et  non  de  qualité.  Et  ce  n'est  pas  sur  des  différences  de  cet  ordre 
qu'on  peut  établir  une  distinction  clinique. 

M.  Dejerine,  dans  un  intéressant  chapitre  (1),  insiste  beaucoup  sur  la  dif- 
férence primordiale  qu'offre  l'agraphie  chez  les  c  moteurs  »  et  chez  les  c  sen* 

(1)  Dejerine.  Traité  de  pathologie  générale  de  Bouchard,  t  V.  Article  :  Séméiolo$i<  à% 
système  nerveux. 
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soriels  >.  Cette  différence  est  essentiellement  basée  sur  le  mode  de  copier.  Dans 
Vaphasiê  motrice  corticale,  dit-il,  c  la  copie  est  conservée.  Le  malade  copie  le 
manuscrit  en  manuscrit  et  l'imprimé  en  le  transcrivant  en  manuscrit...  Ces 
malades  peuvent  copier  presque  indéGniment,  et  comme  un  individu  sain,  de 
riroprimé  en  manuscrit.  >  11  n*en  serait  pas  ainsi  dans  Vaphasie  sensorielle.  Ici, 
•  la  copie  est  la  même,  qu'il  s'agisse  d'un  imprimé  ou  d'un  manuscrit.  Tou- 
jours le  malade  copie  servilement,  trait  pour  trait,  comme  un  dessin,  exacte- 
ment comme  nous  copierions  des  hiéroglyphes  ou  du  chinois.  11  transcrit  donc  le 
manuscrit  en  manuscrit  et  l'imprimé  en  imprimé...  Cet  état  servile  de  la  copie 
ne  se  rencontre  que  dans  l'aphasie  sensorielle^  et  sa  constatation  a  une  réelle 
importance  au  point  de  vue  du  diagnostic.  >  Et  ailleurs,  &  propos  de  Vaphoiie 
loiaUy  >J.  Dejerine  ajoute  :  c  L'agraphîe  est  complète,  aussi  bien  pour  l'écriture 
spontanée  et  sous  dictée  que  d'après  copie.  La  copie  se  fait  servilement,  comme 
aD  dessin,  en  transcrivant  l'imprimé  en  imprimé  et  lemanuscrit  en  manuscrit.  > 

Les  faits  que  j'ai  observés  ne  confirment  pas  cette  opinion.  Depuis  deux  ans, 
j'ai  eu  l'occasion  de  pratiquer  dix  autopsies  d'aphasiques.  Chez  six  d'entre  eux, 
la  lésion  respectait  la  zone  de  Broca  et  détruisait  celle  de  Wernicke.  Or,  chez 
trois  de  ces  six  derniers  malades,  la  copie  était  facile  &  étudier.  Ils  copiaient 
comme  des  aphasiques  dits  c  moteurs  >.  c'est-à-dire,  le  manuscrit  en  manuscrit 
et  rimprimé  en  le  transcrivant  en  manuscrit.  L'un  copie  la  phrase  suivante 
imprimée  en  majuscules  :  consultation  gratuite,  en  cursive  ordinaire;  les  deux  a 
seuls  sont  reproduits  en  majuscules,  comme  si  le  sujet  les  avait  dessinés.  L'autre 
transpose  intégralement  en  cursive  courante  la  phrase  suivante  :  dimanche 
22  MARS.  Enfîn  la  troisième  —  il  s'agissait  d'une  jeune  femme  —  copie  également 
en  transposant,  et  pour  ainsi  dire  indéfiniment.  Voici  un  spécimen.  La  phrase 
imprimée  en  minuscules,  qu'il  s'agissait  de  copier,  était  : 

I  Les  époux  Nigolette,  arrivés  de  Saint-les-Bains  (Vosges)  chez  un  de  leurs  neveux, 
industriel  à  Pantin,  voulaient  à  toute  force  être  présentés  au  préfet  de  police.  > 

^  ^*lvua       ^^*^      cAo    yA^y^  ak^  hjUh^     %*SiA>iM^ 


^^ 


^V-^: 


Elle  copie  en  mettant  les  barres,  points  et  virgules,  accents,  après  avoir  écrit 
le  mot  entier.  Elle  écrit  de  la  main  gauche  et  de  la  main  droite,  indifféremment. 
Elle  ne  comprend  pas  le  sens  de  ce  qu'elle  copie. 

Cette  copie  a  été  faite  sous  mes  yeux  par  une  femme  qui  était  aphasique 
depuis  denx  ans  et  dont  l'observation  a  déj&  été  publiée  (1).  Son  cerveau  a  été 
débité  en  coupes  sériées  et  colorées  :  le  foyer  primitif,  qui  détruisait  la  zone  de 
Wernicke,  pour  ainsi  dire  en  totalité,  et  atteignait  la  zone  lenticulaire,  respec- 

(i>  B^UetinM  et  Mémoire»  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Parit,  1906,  p  971.  et 
l'^7.  p.  I5i6. 
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tait  ]a  zone  de  Broca  ;  Texamen  microscopique  a  confirmé  l'iniégiité  de  cette 
zone  de  Brbca. 

Bref,  dans  ces  trois  cas  d'aphasie,  la  lésion  détruisait  la  zone  de  Wemicke  et 
respectait  celle  de  Broca.  Or  ces  trois  malades,  <  sensoriels  > ,  de  par  ranatomie 
pathologique,  qui  auraient  dû  copier  servilement,  comme  un  dessin,  rimprimé 
en  imprimé,  le  transcrivaient  au  contraire  en  manuscrit.  Par  conséquent,  ce 
caractère  différentiel  de  l'agraphie  des  c  moteurs  »  et  de  l'agraphie  des  «  sen- 
soriels >  n'est  pas  constant,  et  ne  saurait  avoir  la  valeur  diagnostique  qu'on  lui 
a  attribuée. 

A  mon  sens^  il  n'y  a  aucune  différence  entre  l'agraphie  des  •  moteurs  >  et 
celle  des  c  sensoriels  ».  L'agraphie  est  une.  Les  aphasiques  copient  tantôt  ser- 
vilement et  tantôt  transposent,  sans  qu'il  j  ait  Ik  un  caractère  différentiel  qui 
permette  d'établir  deux  catégories  d'agraphiques. 

Y  a-t-il,  par  contre,  des  traits  différentiels  dans  la  cécité  verbale  et  la  surdité 
verbale  des  aphasiques  dits  moteurs  et  des  aphasiques  dits  sensoriels?  Pasda?an- 
tage.  Tous  les  aphasiques  vrais  que  j'ai  examinés  offraient  sans  exception,  je 
le  répète,  des  troubles  plus  ou  moins  intenses  de  la  compréhension  du  langage 
oral  et  écrit. 

Les  troubles  de  l'articulation  mis  à  part,  il  n'existe  donc  pas  de  diffén^nce 
essentielle  entre  l'aphasie  de  Broca  et  l'aphasiedeWernicke.  Je  crois  donc  exacte 
la  formule  de  M.  Pierre  Marie  qui  dit  que  l'aphasie  dite  motrice,  ou  mieui  de 
Broca,  n'est  que  l'aphasie  sensorielle  additionnée  d'anarthrie.  L'histoire  d'un  de 
mes  malades  me  parait  instructive  à  cet  égard.  Il  y  a  trois  ans,  à  la  suite  d'un 
ictus  sans  hémiplégie,  il  présenta  de  Thémianopsie  droite  avec  aphasie  dite 
sensorielle  :  cécité  verbale,  surdité  vorbale,  agraphie,  paraphasie  et  jargooa- 
phasie  classiques,  que  j'ai  observée  durant  un  an.  Il  est  alors  frappé  d'un  second 
ictus  qui  le  laisse  hémiplégique  droit  et  tout  à  fait  anartbrique.  Depuis  deui 
ans,  Tétat  de  ce  malade  n'a  pas  varié  :  aphasie  dite  sensorielle,  plus  anartbrie 
(mutisme  absolu),  avec  hémiplégie  droite  complète.  Il  a  donc  réalisé,  en  deui 
temps  très  distincts,  la  formule  précédente  de  l'aphasie  de  Broca. 

M.  Dejerine.  —  Les  citations  tirées  dr  ma  Sémiologie  du  système  nerveux  que 
vient  de  nous  lire  M.  Pierre  Mario,  montrent  bien  que  pour  la  surdité  verbale 
dans  l'aphasie  de  Broca  je  soutiens  la  même  opinion  qu'en  1900,  à  savoir  qu'il 
n'j  a  pas  de  surdité  verbalo  véritable  dans  l'aphasie  de  Broca.  A  cette  époque, 
j'admettais  et  j'admets  toujours,  que  la  lésion  de  la  circonvolution  ou  mieux 
delà  région  de  Broca  retentit  sur  tous  les  autres  centres  sensoriels  du  langage  et 
que  ce  retentissement  est  d'autant  moins  marqué,  que  ce  centre  est  pbjlogé- 
nétiquemcnt  plus  ancien  ;  c'est  pour  cela  que  le  retentissement  sur  le  centre 
auditif  des  mots  est  beaucoup  moins  marqué  que  sur  le  centre  visuel  des  mots 
En  effet  lorsqu'on  examine  un  aphasique  moteur  de  Broca  peu  de  jours  après  le 
début  de  l'affection  il  peut  présenter  à  ce  moment  quelques  légers  troubles  d*' 
la  compréhension  de  la  parole  parlée,  appréciables  seulement  lorsque  l'on  parle 
vite  au  malade  ou  lorsque  les  phrases  sont  un  peu  longues.  Ce  sont  là  des  svmp* 
tûmes  qui  disparaissent  très  rapidement,  tandis  que  les  troubles  de  la  lecture 
notablement  plus  accusés  ne  s'améliorent  que  lentement,  progressivement,  et 
en  général  parallèlement  avec  l'amélioration  de  la  parole. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  crains  que  nous  ne  puissions  pas  nous  entendre  si 
nous  ne  traitons  pas  tout  d'abord  la  question  de  l'aphasie  totale.  Nous  verrons 
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certainement  que  nous  sommes  d'accord  sur  les  faits;  il  doit  en  être  ainsi 
puisque  nous  avons  observé  dans  les  mêmes  établissements  hospitaliers,  et 
qu'utilisant  les  mêmes  procédés  d*examen,  nous  cherchons  de  part  et  d'autre  à 
étudier  nos  malades  avec  le  plus  grand  soin.  Seules,  nos  interprétations,  me 
lemble-t-il,  peuvent  alors  être  différentes. 

M.  DEJBRiifE.  —  Je  suis  tout  disposé  à  discuter  sur  V aphasie  totale. 

H.  Klippel.  — Nous  intervertirons  donc  Tordre  du  questionnaire  et  nous  pas* 
serons  dés  maintenant  à  la  discussion  du  §  4  :  Que  faut-il  entendre  par  aphasie 
Mak  f 

M.  Dejerine.  —  V aphasie  totaU  est  à  la  fois  motrice  et  sensorielle.  Elle  est 
caractérisée  par  la  perte  complète  ou  presque  complète  de  la  parole,  accompa- 
gnée de  cécité  et  de  surdité  verbales  absolues,  d'agraphie  complète  et  d'impossi- 
bilité de  transcrire  l'imprimé  en  manuscrit.  D'ordinaire,  l'intelligence  est  plus 
affaiblie  que  dans  l'aphasie  de  Broca.  Enfin  la  lésion  s'étend  à  toute  la  zone  du 
langage  ;  elle  intéresse  à  la  fois  la  3*  frontale  et  la  zone  de  Wernicke. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dejerine  considère  donc  l'aphasie  totale  comme  une 
forme  spéciale  d'aphasie  dans  laquelle  tous  les  centres  du  langage  sont  pris  ; 
d'après  lui  l'aphasie  totale  serait  causée  par  une  lésion  englobant  à  la  fois  la 
3' frontale  et  la  zone  de  Wernicke.  Je  ne  puis  souscrire  à  cette  opinion.  Pour 
moi,  cette  «  aphasie  totale  »  de  M.  Dejerine  est  purement  et  simplement  Y  aphasie 
de  Brœa,  et  je  ne  vois  aucune  différence  entre  ces  deux  aphasies. 

D'ailleurs  elles  doivent  être  bien  semblables,  même  pour  M.  Dejerine,  puisque 
dans  sa  Séméiologie,  M.  Dejerine  ne  réserv&que  14  lignes  à  l'aphasie  totale, 
alors  qae  trois  pages  sont  consacrées  &  Taphasie  de  Broca. 

M.  Dejerine.  —  Le  nombre  de  lignes  importe  peu  pourvu  que  tous  les  symp- 
tômes y  soient. 

M.  Pierre  Marie.  —  Le  nombre  de  lignes  indique  tout  au  lùoins  l'importance 
donnée  à  tel  ou  tel  chapitre  au  moment  de  la  rédaction  du  volume. 

M.  Dejerine.  —  Si  je  n'ai  pas  consacré  plus  de  texte  à  la  description  de 
l'aphasie  totale,  c'était  pour  ne  pas  m'exposer  à  des  redites.  Après  avoir  longue- 
ment exposé  la  sjmptomatologie  de.  l'aphasie  de  Broca  et  de  celle  de  Wernicke, 
je  n'avais  qu'à  dire  et  c'est  ce  que  j'ai  fait,  que  dans  l'aphasie  totale:  «  les 
troubles  du  langage  parlé  sont  identiquement  ceux  de  l'aphasie  motrice  associés 
a  ceux  de  Taphasie  sensorielle  » .  Ici,  en  effet,  disais-je,  la  lésion,  au  lieu  de  porter 
seulement  sur  une  partie  de  la  zone  du  langage,  détruit  toute  cette  zone.  J'insis- 
tais enfin  sur  ce  fait  que  dans  l'aphasie  totale  le  déficit  intellectuel  était  beau- 
conp  plus  marqué  que  dans  l'aphasie  sensorielle  ou  motrice. 

M.  Brissaud.  —  J'ai  été  surpris  de  voir  que  dans  le  questionnaire  on  n'ait  pas 
commencé  par  définir  l'aphasie  de  Broca.  La  difficulté  porte  sur  l'aphasie  de 
Broca.  Comment  Broca  comprenait-il  l'aphasie  ?  Il  l'a  dit  clairement  :  c'est  un 
défaut  d'adaptation  de  l'idée  au  mot  et  du  mot  à  l'idée. 

11  me  semble  que  nous  ferons  œuvre  stérile  si  nous  ne  commençons  pas  par 
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définir  ce  qu*il  faut  entendre  par  Aphaiie  de  Broea,  Je  demande  aux  argameDU- 
teurs  de  vouloir  bien  répondre  d'abord  à  cette  question  préalable,  &  mon  avis 
essentielle. 

M.  Klippel.  —  Il  me  semble  que  la  définition  demandée  par  M.  Brissaod 
résultera  précisément  de  la  discussion  des  divers  paragraphes  du  questionnaire  ; 
mais,  si  Ton  désire  s'entendre  d'abord  sur  la  définition,  nous  orienterons  la 
discussion  dans  ce  sens. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  voudrais  qu'en  cette  séance  nos  collègues  veuillent 
bien  nous  faire  connaître  leur  opinion  sur  la  question  que  nous  discutons. 
M.  Dejerine  et  moi,  nous  avons  beaucoup  écrit  sur  l'aphasie  et  chacun  sait  ce 
que  nous  en  pensons.  Il  est  peu  vraisemblable  que  la  discussion  d'aujourd'hui 
modifie  sensiblement  nos  idées  à  Tan  comme  à  l'autre.  Ce  qui  serait  utile  aujour- 
d'hui, c'est  de  connaître  le  résultat  des  recherches,  des  réflexions  et  de  Texpé- 
rience  de  ceux  de  nos  collègues  qui  n'ont  pas  encore  exprimé  leur  façon  de  com- 
prendre l'aphasie. 

M.  Klippel.  —  Quel  est  celui  de  nos  collègues  qui  désire  prendre  la  parole 
pour  répondre  au  désir  exprimé  par  M.  P.  Marie? 

M.  Brissaud.  —  Je  répète  que  si  nous  nous  en  tenons  à  la  définition  que 
Broca  a  donnée  lui-même  de  V aphasie,  il  s'agit  d'un  défaut  d'adaptation  de  l'idée 
au  mot  et  du  mot  à  l'idée.  Si  c'iest  lêi  ce  qu'on  appelle  Yaphasie  de  Broca,  c'est 
l'aphasie  totale.  Plus  tard,  du  fait  d'une  confusion  qui  aujourd'hui  apparaît  très 
regrettable,  l'aphasie  totale  envisagée  par  Broca  a  été  peu  à  peu  réduite  k  un 
tjpe  d'aphasie  plus  restreint.  On  a  démembré  le  complexus  anatomo-clinique 
que  Broca  avait  découvert  et  l'on  applique  son  nom  à  une  sorte  d'aphasie 
plus  circonscrite,  cliniquement  parlant.  Devons-nous,  ou  ne  devons-nous  pas. 
puisque  nous  tenons  tous  à  conserver  le  nom  de  Broca,  réserver  le  nom  d'aphaw 
de  Broca  à  celle  qu'il  a  décrite  et  non  k  une  autre  ? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  suis  de  l'avis  de  M.  Brissaud.  Il  suffit  de  lire  les  des- 
criptions des  anciens  auteurs,  celles  de  Trousseau  en  particulier,  pour  se  rendre 
compte  que  ce  que  l'on  désignait  à  cette  époque  sous  le  nom  d'aphasie  de  Broca 
correspond  en  tous  points  à  l'aphasie  totale  de  M.  Dejerine.  Broca,  Trousseau, 
tous  ceux  qui  ont  fait  l'aphasie,  ont  décrit  des  cas  dans  lesquels,  à  cOté  de  l'alté- 
ration du  langage  parlé,  il  existait  des  troubles  de  compréhension  de  la  parole 
et  de  la  lecture. 

M.  Dejerine.  —  Broca  dans  ses  travaux  cherchait  à  établir  que  la  troisième 
circonvolution  frontale  gauche  dans  sa  partie  postérieure  était  le  siège  du  lan- 
gage articulé.  Il  constate  que  chez  beaucoup  d'aphémiques,  la  compréhension 
de  la  lecture  et  la  faculté  d'écrire  sont  perdus,  mais  il  interprète  ces  faits  comme 
la  conséquence  d'un  affaiblissement  de  Vintellxgenee  et  non  pas  comme  un  trouble 
dans  les  fonctions  que  nous  appelons  aujourd'hui  sensorielles  du  langage.  Après 
Broca  vint  Trousseau  qui  insista  encore  davantage  sur  ces  troubles  de  l'intelli- 
gence par  lesquels  il  expliquait  l'impossibilité  de  la  compréhension  de  la  lec- 
ture et  les  troubles  de  l'écriture.  Ce  sont  les  Anglais  (Ogle,  Popham,  H.  Jackson. 
C.  Hastian)  (1867-1868)  qui,  les  premiers,  proposèrent  de  diviser  l'aphasie  en 
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deux  classes,  selon  que  la  lésion  siégeait  dans  la  circonvolution  de  Broca,  ou 
que,  au  contraire,  cette  circonvolution  étant  trouvée  intacte  h,  l'autopsie,  la 
lésion  siégeait  dans  le  lobe  temporo-pariétal.  Ils  proposèrent  de  désigner 
l'aphasie  par  lésions  de  la  III*  frontale  sous  le  nom  à'aphaiie  ataxique,  réservant 
le  nom  d*aph(U%ê  amnésique  aux  cas  dans  lesquels  les  lésions  siégeaient  dans  le 
lobe  temporo-pariétal  et  qui  s'étaient  traduites  pendant  la  vie  par  des  troubles 
de  la  parole  d'une  nature  toute  différente  de  celle  que  l'on  observe  dans  la  pre- 
mière variété,  troubles  de  la  parole  qu'ils  désignèrent  sous  le  nom  de  paraphasie 
et  de  jargonapbasie.  Ces  auteurs  étudièrent  également  avec  beaucoup  de  soin 
les  troubles  de  l'écriture  chez  les  aphasiques,  et,  en  1869,  G.  Bastian  entrevit 
l'aphasie  sensorielle  décrite  depuis  complètement  par  Wernicke  (1874). 

M.  PiEARE  Marie.  —  Mais  personne  ne  peut  nier  que  Broca,  Trousseau,  ont 
liécrit  sous  le  nom  d*apha$ie  de  Broea  l'aphasie  massive,  dans  laquelle  toutes 
les  formes  du  langage  sont  altérées,  c'est-&-dire  dans  laquelle  il  y  a  ou  il  y  a  eu 
un  degré  plus  ou  moins  marqué  de  surdité  verbale  (1)  et  d'alexie. 

M.  Brissaud.  —  Gliniquement,  on  connaissait  fort  bien  les  troubles  senso- 
riels. Broca  a^ait  déjà  signalé  la  cécité  verbale. 

Si,  en  vertu  d'une  convention  qui  s'est  établie  peu  à  peu,  l'aphasie  de  Broca 
n'est  plus  une  aphasie  totale,  il  est  nécessaire  de  définir  ce  qu'aujourd'hui  l'on 
désigne  en  clinique  sous  le  nom  à'aphiuie  de  Broea. 

M.  Souques.  —  M.  Brissaud  vient  de  faire  remarquer  que  Broca  n'avait  établi 
aucune  distinction  entre  les  troubles  moteurs  et  les  troubles  sensoriels,  et  qu'il 
avait  décrit  tout  simplement  l'aphasie.  De  même,  M.  Pierre  Marie  n'admet 
aucune  dissociation  de  ce  genre.  Si  bien  que,  aux  deux  stades  primitif  et  actuel 
de  son  historique,  l'aphasie  apparaît  une  et  totale. 

Je  pense  que  l'aphasie  vraie  est  toujours  totale  et  qu'il  est  inutile  de  diviser 
les  aphasiques  en  moteurs  et  en  sensoriels.  Totale  ne  veut  pas  dire  complète,  et 
tous  les  degrés  sont  possibles,  depuis  la  forme  la  plus  complète  jusqu'à  la  plus 
incomplète,  depuis  la  plus  typique  jusqu'à  la  plus  fruste.  Les  différences  d'in- 
tensité tiennent,  sans  doute,  à  des  raisons  direrses  tirées  de  l'étendue  des 
lésions,  du  degré  de  culture  intellectuelle  du  sujet,  etc. 

M.  Dejerine.  —  Entre  l'aphasie  de  Broca  et  l'aphasie  totale,  on  peut  observer 
tous  les  états  intermédiaires,  de  même  que  l'on  peut  voir,  et  je  reviendrai 
là-dessus  tout  à  l'heure,  l'aphasie  motrice  pure  succéder  à  une  aphasie  totale. 

Il  D'en  est  pas  moins  vrai  que,  cliniquement  parlant,  —  et  je  montrerai  dans 
la  suite  de  cette  discussion  qu'il  en  est  de  même  anatomiqnement  —  il  n'en  est 
pas  moins  vrai,  dis-je,  que  ces  deux  types  sont  très  différents  l'un  de  l'autre. 

L'aphasiquede  Broca  est  avanttout  unaphasique  moteur,  tandis  que  l'aphasique 
total  esta  la  fois  moteur  et  sensoriel.  Dans  l'aphasie  de  Broca  il  n'existe  pas  de 
$urdit€  verbale  et,  les  troubles  de  la  compréhension  de  la  lecture  sont,  ainsi  que 
]•'  l'ai  déjà  dit,  beaucoup  plus  faibles  que  dans  l'aphasie  totale.  11  faut  tenir  en 
outre  un  grand  compte  de  la  date  à  laquelle  on  examine  le  sujet.  Si  le  cas  est 
ancien  et  partant  le  malade  plus  ou  moins   rééduqué,  une  aphasie,  totale  au 

(1)  Pour  faciliter  la  discussico,  M.  Pierre  Marie  déclare  qu*il  emploiera  comme  ses 
collèges  les  termes  :  turdiié  verbale  —  aphasie  sensorielle  —  troubles  sensoriels,  etc. 
bien  qu  U  se  refuse  à  admettre  le  bien  foadO  de  ces  termes. 
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débat,  pourra  ne  plus  présenter  plus  tard  que  la  sjmptomatologie  de  l'aphasie 
de  Broca,  ou  même  celle  de  l'aphasie  motrice  pure.  Je  proposerai  donc  de 
définir  l'aphasie  de  Broca  conformément  &  la  manière  dont  elle  a  été  comprise 
jusqu'ici  :  perte  plus  ou  moins  complète  de  la  parole  spontanée  et  répétée  arec 
conservation  assez  fréquente  de  la  parole  chantée,  cécité  verbale  légère, 
absence  de  surdité  verbale,  agraphie  pour  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée, 
conservation  de  la  faculté  de  copier,  l'imprioié  étant  transcrit  en  cursive. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  rappellerai  À  M.  Dejerine  que  ses  élèves  Thomas  et 
Roux,  analysant  avec  soin  les  troubles  t  sensoriels  »  présentés  par  les  apha- 
siques moteurs,  ont  fort  nettement  indiqué  l'e&istence  de  surdité  verbale  chez 
leurs  malades. 

Et  M.  Dejerine  n'était  pas  aussi  formel  en  1901,  puisque  dans  sa  Sèméiologie, 
p.  404 f  il  écrivait  : 

«  En  résumé,  et  c'est  là  un  point  de  première  importance,  tant  au  point  de 
vue  clinique  qu'au  point  de  vue  théorique,  si  dans  l'aphasie  motrice  corticale  les 
troubles  sont  manifestement  plus  accentués  du  côté  de  la  parole  parlée  et  du 
langage  écrit,  toutes  let  modalitét  du  langage  sont  atteintes.  Les  variétés  suiiant 
l'intensité  de  cette  altération  sont  très  nombreuses,  mais  toujours  on  retrouTe 
cette  loi  :  altération  de  tous  let  modes  du  langage  avec  prédominance  du  côté 
de  la  parole  articulée.  > 

Pour  ma  part,  je  ne  conçois  pas  l'aphasie  sans  un  certain  degré  de  c  sardiié 
verbale  >,  et  je  demande  à.  mes  collègues  de  me  dire  si  oui  ou  non,  daos 
l'aphasie  de  Broca,  ils  ont  constaté  l'existence  de  la  surdité  verbale. 


M 


.  Brissaud.  —  C'est  sur  ce  point  que  doit  porter  le  débat. 


M.  Andr£  Thomas.  —  Dans  la  première  question  posée,  on  n'a  évidemment 
en  vue  que  l'aphasie  motrice  avec  agraphie  et  cJexie»  c'est-à-dire  l'aphasie  de 
Broca.  On  aurait  dit  autrefois  aphasie  motrice  corticale,  pour  l'opposer  à 
l'aphasie  motrice  pure  ou  aphasie  motrice  sous-corticale.  Ces  termes,  aphasie 
motrice  corticale  ou  sous-corticale  ne  doivent  plus  être  emplojés  aujourd'hui, 
puisque  nous  ne  connaissons  pas  les  limites  anatomiques  exactes  de  ces  deoi 
formes  d'aphasie. 

Dans  l'aphasie  motrice  et  dans  l'aphasie  sensorielle,  il  existe,  en  outre  des 
troubles  de  la  parole,  des  troubles  de  Taudition  verbale,  de  la  lecture,  de  récri- 
ture. Ces  troubles  sont-ils  identiques  dans  les  deux  cas?  C'est  ce  qu'il  s'agit  de 
rechercher. 

Dans  une  question  de  cet  ordre,  il  nous  paraît  préférable  de  comparer  entre 
eux  les  tjpes  extrêmes  et  de  les  opposer  l'un  à  l'autre,  plutôt  que  de  s'attacher 
à  l'étude  des  types  de  transition.  Il  n'y  a  aucune  incompatibilité  entre  l'aphasie 
motrice  et  l'aphasie  sensorielle.  Certains  malades  sont  à  la  fois  atteints  d'aphasie 
motrice  et  d'aphasie  sensorielle.  Il  est  évident  que  si  on  choisit  de  tels  tvpes 
pour  l'étude  de  l'aphasie  en  général,  on  ne  saurait  trouver,  à  l'exemple  de 
M.  Marie,  aucune  différence  entre  l'aphasie  motrice  et  l'aphasie  sensorielle. 

Passons  donc  en  revue  les  troubles  de  la  parole,  de  l'audition  verbale,  de  la 
lecture  et  de  récriture  chez  les  malades  atteints  de  l'un  ou  l'autre  svndrome  : 
aphasie  motrice  de  Broca  ou  aphasie  sensorielle. 

Parole.  —  L'aphasique  moteur  a  perdu  plus  ou  moins  complètement  la  parole: 
il  trouve  difficilement  les  mots.   L'aphasique  sensoriel  parle,  pour  ainsi  dire. 
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trop;  mais  il  emploie  les  mois  les  uns  pour  les  autres,  ou  même  des  mots  sans 
aocuD  seDS  ;  il  est  atteint  de  jargonaphasie  ou  de  paraphasie.  D'après  M.  Marie, 
l'aphasique  moteur  ne  parle  pas,  parce  qu'il  est  simultanément  atteint  d'aphasie 
sensorielle  et  d'anarthrie.  L'anarthrie  masquerait  en  quelque  sorte  les  troubles 
de  la  parole  que  Ton  est  habitué  k  rencontrer  chez  l'individu  atteint  d'aphasie 
sensorielle.  Si  cette  théorie  était  conforme  à  la  réalité,  il  en  résulterait  qu'à 
partir  du  moment  où  les  aphasiques  moteurs  commencent  à  parler,  ils  devraient 
se  comporter  comme  des  aphasiques  sensoriels.  Je  ne  crois  pas  que  le  fait  ait 
été  souvent  constaté  (1). 

L'examen  de  la  parole  révèle  donc  des  différences  fondamentales  entre  l'apha- 
sique moteur  et  l'aphasique  sensoriel. 

Audition  verbale.  —  Les  troubles  de  l'audition  verbale  ne  sont  pas  moins  dis- 
semblables dans  les  deux  cas.  Qu'observe-t-on  chez  l'aphasique  sensoriel?  La 
nrdité  verbale  complète,  —  Le  malade  ne  comprend  pas  les  mots  et  à  plus  forte 
raison  les  pbrases.  11  s'agit  d'une  surdité  de  mots  :  le  terme  surdité  verbale 
est  amplement  justifié. 

Chez  l'aphasique  moteur  il  en  est  tout  autrement,  la  surdité  verbale  est  une 
surdité  de  phrases  plutôt  qu'une  surdité  de  mots.  «  Chaque  mot*  entendu  isolément 
est  bien  compris,, des  phrases  courtes  également,  mais  quand  on  parle  À  l'apha- 
sique moteur  sur  le  ton  de  la  conversation  ordinaire,  et  que  les  phrases  s'en- 
chaînent  rapidement  les  unes  aux  autres,  il  ne  retient  souvent  que  quelques 
mots  à  l'aide  desquels  il  croit  deviner  l'ensemble  de  la  conversation.  •  Et  encore 
écrivant  ces  lignes,  je  faisais  allusion  aux  cas  les  plus  sévères  d'aphasie  motrice, 
car  chez  plus  d'un  malade,  surtout  quelques  mois  après  le  début  de  l'aphasie, 
la  surdité  des  phrases  est-elle  à  peine  appréciable. 

Chez  les  aphasiques  moteurs  il  existe  en  outre  un  défaut  d'évocation  spon- 
tanée des  images  auditives,  que  nous  avons  essayé  de  mettre  en  lumière  avec 
Roux  par  le  procédé  suivant  (2)  : 

1*  Nous  montrons  au  sujet  un  objet  usuel  (vêtement,  partie  du  corps,  etc.), 
dont  le  nom  contient  plusieurs  syllables  ;  -les  objets  choisis  ne  doivent  avoir 
qu'une  désignation. 

2*  Nous  prononçons  ensuite  plusieurs  syllabes  (trois  ou  quatre),  parmi  les- 
quelles se  trouve  soit  la  première  syllabe  du  nom  de  l'objet,  soit  la  dernière, 
soit  la  syllabe  intermédiaire. 

3*  Lorsque  la  syllabe  faisant  partie  du  nom  de  l'objet  est  prononcée,  le 
malade  doit  faire   un  signe  afflrmatif  indiquant  qu'il  reconnaît  cette  syllabe. 
Chez  les  sujets  normaux,  toutes  les  syllabes  sont  reconnues  sans  hésitation. 
11  en  est  de  même  chez  les  individus  privés  de  parole  et  non  aphasiques;  chez  les 
pseudo-bulbaires  par  exemple. 
Voici  maintenant  le  résultat  des  expériences  chez  les  aphasiques. 
Nos  recherches  ont  porté  sur  12  aphasiques  moteurs  ne  parlant  pas  ou  n'ayant 
récupéré  que  quelques  mots  ;  chez  tous  ces  malades  la  première  syllabe  est  assez 
souvent  reconnue,  la  dernière  syllabe  ou  la  syllabe  intermédiaire  ne  sont  recon- 
nues qu'exceptionnellement.  Nous  n'avons  pu  faire  cette  expérience  que  sur  un 
nombre  très  limité  de  malcLdes,  en  raison  de  sa  très  grande  délicatesse. 

Dans  quelques  épreuves,  cependant,  la  syllabe  (même  la  syllabe  intermédiaire) 
a  été  reconnue  —  ce  qui  prouve  que  le  malade  avait  très  bien  saisi  le  but  de 

(i)  Voir  à  ce  sujet  ;  Société  de  Neurologie,  8  novembre  1906. 

(à  M.  André  Thomas,  La  Surdité  verbale,  Journal  la  Parole,  1900.  —  André   Thomas   et 
Jeao  Cli.-Roix.  Société  de  Bioloyie,  1895. 
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l'expérience  —  et  il  s'agit  le  plas  souTent  de  la  syllabe  marquante  d'un  mot. 
En  effet,  dans  quelques  mots,  il  y  a  une  syllabe  qui  se  détache  nettement  des 
autres,  et  qui  constitue,  pour  ainsi  dire,  le  mot  à  elle  seule,  telle  la  syll&be 
cri  dans  le  mot  encrier. 

En  réalité  l'aphasique  moteur  n'é?oque  pas  l'image  auditiTe  verbale  de  l'objet 
qu'on  lui  présente,  sinon  il  reconnaîtrait  la  dernière  syllabe  ou  la  syllabe  inter- 
médiaire. Dans  le  cas  où  la  première  syllabe  est  reconnue,  il  faut  alors  admettre 
qu'à  elle  seule,  elle  peut  évoquer  l'image  auditive  verbale. 

Cette  expérience  ne  peut  être  tentée  sur  des  malades  atteints  d'aphasie  senso- 
rielle, puisqu'ils  ne  comprennent  pas  ce  qu'on  leur  demande.  Mais  ne  peut-on 
admettre  qu'ils  pensent  comme  ils  parlent,  et  que  chez  eux  l'évocation  des 
images  auditives,  dans  le  langage  intérieur,  est  aussi  défectueux  que  l'expres- 
sion même  de  leur  pensée. 

Lecture  mentale.  —  Chez  l'aphasique  sensoriel,  l'alexie  est  généralement  com- 
plète ;  le  malade  est  incapable  de  lire  un  mot  quel  qu'il  soit,  sauf  son  nom,  et 
encore  pas  toujours  (1). 

Au  contraire,  il  est  rare  que  l'aphasique  moteur  soit  complètement  alexique. 
Il  reconnaît  le  plus  souvent  son  nom  et  son  prénom,  le  nom  de  ses  enfants,  le 
nom  des  objets  les  plus  usuels.  A  unct  époque  plus  ou  moins  reculée  du  début 
il  y  en  a  qui  comprennent  bien  on  presque  bien  tout  ce  qu'ils  lisent,  et  s'ils  son 
complètement  guéris  de  leur  aphasie,  ils  lisent  À  haute  voix  presque  correcte 
ment.  Malgré  l'intégrité  apparente  de  la  lecture,  il  en  existe  néamoins  des  modi 
fications,  qui  peuvent  se  présenter  avec  des  intensités  très  différentes,  mais  soi 
vant  une  loi  qui  est  presque  toujours  la  même.  Ce  sont  là  les  troubles  latenti  de 
la  lecture  mentale  ;  ce  qui  signifie  qu'il  faut  les  rechercher.  Les  malades  com- 
prennent bien  les  mots  usuels  écrits  sous  leur  forme  habituelle  ;  ils  ne  les  com- 
prennent plus  lorsqu'ils  sont  écrits  verticalement,  ou  en  syllabes  séparées,  ou 
en  lettres  isolées. 

Ecriture.  —  Chez  l'aphasique  sensoriel,  l'agraphie  est  totale  pour  tous  les  modes 
de  l'écriture  :  écriture  spontanée,  écriture  sous  dictée,  copie.  Lorsque  le  malade 
essaie  de  copier,  il  copie  souvent  d'une  manière  servîle,  comme  s'il  voulait 
reproduire  un  dessin  et  il  transcrit  l'imprimé  en  imprimé  (2). 

L'aphasique  moteur  copie  bien  et  transcrit  l'imprimé  en  manuscrit.  Il  écrit 
son  nom,  parfois  quelques  mots  usuels  ou  familiers,  soit  spontanément  soit  sous 
dictée.  Le  malade  est  souvent  capable  d'écrire  sous  dictée  les  lettres  qui  entrent 
dans  la  composition  d'un  mot,  mais  il  ne  peut  écrire  le  mot  lui-même. 

En  résumé,  quand  on  veut  bien  pousser  l'analyse  des  symptômes  chez  les 
aphasiques,  on  ne  tarde  pas  à  s'apercevoir  de  la  distance  qui  sépare  l'aphasie 
motrice  et  l'aphasie  sensorielle,  envisagées  dans  leurs  types  les  plus  carac- 
téristiques. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Thomas  n'assistait  pas  au  début  de  la  séance,  je  lui 
aurais  répondu  comme  je  l'ai  fait  pour  M.  Dejerine,  que  les  différences  qu'il  met 
en  relief  sont  dues  surtout  au  siège  primitif  des  foyers  de  ramollissement  dans 

(1)  André  Thomas  et  Je&n-Ch.  Roux.  Sur  les  troubles  latents  de  la  lecture  mentale  chez 
les  aphasiques  moteurs  corticaux.  Société  de  Biologie,  4895. 

(2)  Beaucoup  d'aphasiques  sensoriels  sont  susceptibles  de  s'améliorer  et  non  seulement 
au  point  de  vue  de  la  parole  et  de  l'audition  verbale,  mais  encore  pour  la  lecture  et 
l'écriture.  11  y  en  a  qui  réussissent  alors  à  transcrire  Timprimé  en  manuscrit.  Cette  réédu- 
cation est  néanmoins  plus  rare,  plus  lente  et  plus  ébauchée  chez  le  sensoriel  que  chez  le 
moteur. 
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le  cerveau  qui  fait  que  la  zone  de  Wernicke  est  atteinte  d'une  façon  prédominante 
ou  accessoire.  Je  crois  qu'il  j  a  erreur  à  dire  que  dans  l'aphasie  de  Wernicke 
les  malades  ne  comprennent  jamais  les  questions  qu'on  leur  pose,  les  ordres 
qu'on  leur  donne.  Ils  ne  sont  privés  de  toute  compréhension  que  lorsque  la  lésion 
de  la  zone  de  Wernicke  est  très  étendue.  Hais  personne,  je  pense,  n'est  d'avis 
qu'il  n'j  a  aphasie  sensorielle  que  quand  toute  la  zone  de  Wernicke  est  altérée. 
Bien  des  malades,  atteints  d'assez  grosses  lésions,  peuvent,  quatre  à  cinq 
semaines  après  l'ictus,  comprendre  un  certain  nombre  de  mots  et  de  phrases 
et  les  sjmptômes  vont  encore  s'atténuant  dans  la  suite.  Dans  d'autres  cas 
d'aphasie  de  Wernicke  les  malades  ne  présentent  dès  le  début  que  des  troubles 
«  sensoriels  i  relativement  légers  et  cela  coïncide  avec  des  lésions  peu  étendues 
daos  la  zone  de  Wernicke.  On  peut  ainsi  observer  chez  ces  malades  tous  les 
degrés  de  surdité  verbale.  J'affirme  donc  qu'il  existe  des  formes  frustes  d'apha- 
sie de  Wernicke,  comme  il  existe  des  formes  frustes  d'aphasie  de  Broca. 

M.  A>'DRÉ  Thomas.  —  Il  va  de  soi  que  tous  les  aphasiques  sensoriels  ne  le 
sont  pas  au  même  degré.  Mais  la  question  est  de  savoir  si  tous  les  aphasiques 
moteurs  ont  vraiment  de  la  surdité  verbale. 

M.  Mabib.  —  A  mon  avis,  comme  je  le  disais  tout  à  l'heure,  tous  les  apha- 
siques vrais  que  j'ai  observés  présentaient  un  degré  plus  ou  moins  marqué  de 
surdité  verbale. 

M.  André  Thomas.  —  Qu'un  grand  nombre  d'aphasiques  moteurs  soient  en 
même  temps  atteints  d'aphasie  sensorielle,  cela  n'est  pas  douteux  ;  mais  il  n'est 
pas  moins  certain  qu'on  doit  reconnaître  l'existence  d'aphasiques  moteurs  sans 
aphasie  sensorielle. 

M.  Bbissaud.  —  Indiquez  alors  les  différences  entre  l'aphasie  de  Broca  sans 
troubles  sensoriels  et  l'aphasie  motrice  pure,  et  dites-nous  si,  cliniquement,  on 
peut  faire  une  différence  entre  l'anarthrie  et  l'aphasie  motrice  pure. 

M.  Dejbrins.  —  L'aphasie  de  Broca  sans  troubles  sensoriels  n'est  autre  chose 
que  l'aphasie  motrice  pure.  Dans  l'aphasie  motrice  pure,  le  malade  est  incapable 
déparier,  de  lire,  de  répéter  ce  qu'on  lui  dit;  mais  le  langage  intérieur  est 
intact.  Dans  l'anarthrie  il  s'agit  de  troubles  de  l'articulation  proprement  dite  et 
non  d'aphasie  motrice. 

M.  P.  Marie.  —  Quelle  différence  j  a-t-il  alors  entre  l'aphasie  de  Broca  avec 
troubles  sensoriels  et  l'aphasie  totale? 

M.  Dejbrinb.  —  Une  différence  dans  la  pureté,  dans  l'intensité  des  sjmptômes 
sensoriels  distingue  toujours  l'aphasie  de  Broca  de  l'aphasie  totale.  Dans  l'aphasie 
de  Broca,  je  le  répète  encore  une  fois,  il  n'y  a  pas  de  surdité  verbale  et  Talexic  est 
bt^ucoup  plus  faible  que  dans  l'aphasie  totale.  En  effet,  dans  l'aphasie  de  Broca,  les 
troubles  de  la  compréhension  de  l'écriture  relèvent  bien  plus  de  troubles  d'asso- 
ciation que  de  la  cécité  verbale  proprement  dite,  car  le  malade  comprend  les 
mots  isolés,  les  phrases  courtes.  Or,  on  ne  voit  rien  de  pareil  dans  la  cécité  ver- 
bale de  l'aphasique  total. 
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M.  P.  Marie.  —  En  clinique  on  ne  peut  pas  fonder  des  espèces  morbides  sur 
de  simples  différences  dans  l'intensité  des  symptômes. 

M.  ÀNbRÉ  Thomas.  —  Cependant  les  différences  dans  l'intensité  des  sjmp- 
tômes  ont  leur  importance.  A  côté  des  aphasiques  moteurs  chez  lesquels  on 
n*obser¥e  aucun  trouble  sensoriel  (alexie,  surdité  verbale),  il  en  est  d'autres 
chez  qui  les  troubles  sensoriels  sont  si  légers  qu'ils  passeraient  inaperçus  s'ils 
n'étaient  recherchés  avec  grand  soin  par  des  procédés  spéciaux,  (troubles  de 
l'épellation  mentale,  troubles  latents  de  la  lecture,  défauts  d'évocation  des 
images  auditives,  etc.),  et  d'autres  encore  chez  qui  les  troubles  sensoriels,  sans 
atteindre  l'intensité  de  ceux  qu'on  observe  dans  l'aphasie  sensorielle,  sont  assez 
caractérisés  pour  être  facilement  reconnus. 

M.  PiBRRE  Marie.  —  Il  est  entendu  que  nous  admettons  des  différences  cli- 
niques entre  l'aphasie  de  Wernicke  et  l'aphasie  de  Broca.  Mais  nous  demandoDS 
comment  on  peut  distinguer  cliniquement  Vaphcuie  de  Broca  et  ce  que  M.  Deje* 
rine  appelle  Vaphaùe  totale  f 

M.  André  Thomas.  —  Pour  établir  une  distinction  entre  l'aphasie  de  Broca 
et  l'aphasie  sensorielle  il  faut  analyser  les  troubles  du  langage  intérieur,  de  la 
lecture,  de  l'écriture^  de  l'audition  verbale,  dans  chacune  des  formes  d'aphasie. 

M.  Brissaud.  —  Il  serait  alors  nécessaire  de  déOnir  tout  d'abord  ce  qaoo 
entend  par  troubles  du  langage  intérieur. 

M.  André  Thomas.  —  Si  nous  ouvrons  une  discussion  sur  la  définition  des 
troubles  du  langage  intérieur,  nous  risquons  fort  de  nous  perdre  dans  de 
longues  digressions  qui  ne  pourront  guère  servir  à  éclairer  la  question  de 
l'aphasie. 

M.  PiERRB  Marie.  —  Je  demande  encore  une  fois  qu*on  veuille  bien  nous  défi- 
nir l'aphasie  de  Broca  et  nous  indiquer  en  quoi  l'aphasie  de  Broca  se  distingue 
de  l'aphasie  totale,  et  je  constate  que  mon  collègue,  M.  Dejerine,  n'est  pas  par- 
venu À  légitimer  cette  distinction. 

M.  Dejerine.  —  Je  répéterai  que  l'aphasie  de  Broca  est  caractérisée  par  la 
perte  ou  la  diminution  considérable  du  nombre  de  mots  que  le  malade  peut 
émettre,  des  troubles  très  marqués  de  l'écriture,  mais  possibilité  de  transcrire 
l'imprimé  en  manuscrit,  quelques  troubles  sensoriels,  en  particulier  de  l'aleiie 
plus  ou  moins  accusée  ;  ces  troubles  sensoriels  sont  bien  moindres  que  dani 
l'aphasie  totale,  ils  s'atténuent  rapidement  après  l'ictus  et  peuvent  même  com- 
plètement disparaître.  En  se  tenant  sur  le  terrain  clinique  on  ne  peut  confondre 
ces  deux  formes,  car  l'aphasique  de  Broca  est  surtout  un  aphasique  moteur  et 
l'aphasique  total  est  un  aphasique  aussi  sensoriel  que  moteur. 

M.  Pierre  Marie.  —  C'est  donc  bien  par  une  simple  différence  d'intensité  dans 
les  symptômes  que  M.  Dejerine  distingue  l'aphasie  de  Broca  de  l'aphasie  totale. 
J'ai  dit  et  je  répète  qu'en  saine  nosologie  médicale  il  est  impossible  de  baser  la 
différenciation  d'espèces  morbides  sur  de  simples  variations  d'intensité.  Je  persiste 
donc  à  soutenir  que  ce  que  M.  Dejerine  voudrait  appeler  l'aphasie  totale  nVst 
autre  chose  que  l'aphasie  de  Broca  dans  un  degré  très  marqué. 


sjiANCB  DU  11  JUIN  1908  253 

M.  KuppEL.  —  Il  me  semble  évident  que  la  définition  de  Taphasie  de  Brocane 
pourra  être  donnée  complètement  que  lorsque  nous  aurons  discuté  les  différents 
paragraphes  du  questionnaire,  car  les  variations  dans  Fintensité  des  symptômes 
répondent  à  des  différences  dans  les  lésions  anatomîques. 

M.  Brissaud.  —  On  peut,  sans  conteste,  donner  des  définitions  cliniques  du 
trouble  que  nous  avons  en  vue  sans  faire  intervenir  Tanatomie  pathologique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Nous  demandons  une  définition  clinique  basée  sur  autre 
chose  que  de  simples  variations  dans  l'intensité  des  symptômes. 


M.  Klippell.  —  Avant  de  passer  au  paragraphe  3,  il  nous  faut  discuter  le 
paragraphe  2,  dont  voici  Ténoncé  : 

2*  L'impo$$ibilité  ou  la  difficulté  de  parler  dam  Vaphasie  motrice  est-elle  due  à 
l'anarihrief  c'est-à-dire  à  une  perte  ou  un  trouble  de  V articulation  des  mots? 

M.  Dejerixe.  —  J*ai  déjà,  dans  différentes  publications,  indiqué  pour  quelles 
raisons  on  ne  pouvait  employer  le  terme  d'anarthrie  pour  désigner  les  altéra- 
lions  du  langage  parlé  dans  l'aphasie  motrice.  Les  mots  dysarthrie,  anarthrie, 
ont  en  sémiologie  une  acception  spéciale  admise  par  tout  le  monde  et  signifiant 
une  difficulté  ou  une  impossibilité  de  l'articulation  des  mots.  L'aphasique  moteur 
De  ressemble  en  rien  au  dysarthrique  ou  à  l'anarthrique  ;  en  effet,  lorsqu'il  a 
coDservé  la  faculté  de  prononcer  quelques  mots,  en  général  toujours  les  mêmes, 
ces  mots  il  les  prononce  d'ordinaire  très  correctement,  parfois  en  scandant  un 
peu  comme  un  enfant  qui  apprend  à  parler.  Mais  ces  quelques  mots  sont  les 
ituls  qu'il  ait  à  sa  disposition,  il  n'en  peut  prononcer  aucun  autre.  Et,  chose 
curieuse,  observée  assez  fréquemment,  cet  aphasique  moteur  qui  ne  peut  dire 
QD  seul  mot  ou  n'en  peut  prononcer  que  quelques-uns,  cet  aphasique  moteur 
chante  parfois  très  correctement. 

Combien  est  totalement  différent  l'état  de  la  parole  chez  le  dysarthrique  ou 
l'anarthrique  véritables,  que  ce  soit  un  dysarthrique  paralytique  comme  le  vrai 
et  le  pseudo-bulbaire,  le  paralytique  général,  ou  un  dysarthrique  ataxiqueou  spas- 
modique  comme  dans  la  sclérose  en  plaques.  Dans  tous  ces  cas  c'est  l'articulation 
uule  qui  est  troublée.  En  effet,  le  sujet  peut  prononcer  tous  les  mots,  mais  il  les 
prononce  plus  ou  moins  mal  et  son  langage  est  d'autant  plus  incompréhensible 
que  sa  dysarthrie  est  plus  avancée,  jusqu'à  ce  que  —  et  dans  les  cas  à  forme 
progressive,  vrais  et  pseudo-bulbaires  la  chose  est  facile  à  constater  —  jusqu'à 
ce  que,  dis-je,  il  arrive  à  l'anarthric  complète,  c'est-à-dire  à  l'impossibilité 
d'articuler  aucun  mot.  Et,  chez  ces  sujets,  —  pseudo  et  vrais  bulbaires  —  les 
troubles  ne  sont  pas  limités  à  l'articulation  des  mots,  mais  les  mouvements  des 
lèvres  dans  l'acte  de  siffler  et  de  souffler,  ceux  du  voile  du  palais  —  nasonne- 
ment  de  la  voix  et  troubles  de  la  déglutition  —  ceux  de  la  langue  —  lenteur 
et  paresse  des  mouvements  —  montrent  bien  qu'il  s'agit  ici  de  troubles  d'ori- 
gine paralytique,  aboutissant  plus  ou  moins  vite  à  une  paralysie  plus  ou  moins 
complète  de  ces  différents  organes.  Or,  voit-on  jamais  rien  de  pareil  chez  l'apha- 
sique moteur  qui  jouit  intégralement  des  fonctions  de  l'appareil  bucco-pharyngo- 
l&ryngéipour  tons  les  mouvements  autres  que  ceux  de  la  parole.  11  n'est  celui-là 
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niuD  paralytique,  ni  un  spasmodique,  ni  un  ataxiqae  de  ses  organes  de  la  parole 
et,  s*il  ne  parle  pas,  ee  n'ai  pai  parée  qWil  n$  peut  pai  articuler,  puisque  les 
quelques  mots  qui  sont  restés  &  sa  disposition  il  les  prononce  bien  et  qu'il  n'en 
peut  prononcer  aucun  autre,  s'il  ne  parle  pas,  dis-je,  c'est  parce  qu'il  lui  est 
impossible  d'exprimer  ses  pensées  à  l'aide  de  la  parole.  Et  ces  malades  se  rendent 
bien  compte  de  leur  impossibilité  de  prononcer  d'autres  mots  que  ceux  qu'ils 
ont  à  leur  disposition  car  si  on  les  presse,  les  excite  d'en  prononcer  d'autres, 
souvent  ils  tous  répondent  en  prenant  un  air  plus  ou  moins  navré  :  peux  pax. 
Pour  moi,  je  le  répète,  il  n'j  a  aucune  comparaison  possible,  aucune  liaison  à 
établir,  entre  les  troubles  de  la  parole  parlée  dans  l'aphasie  motrice  et  ceux  de 
la  dysarthrie  et  de  l'anarthrie. 

M.  Pierre  Marie.  —  J'ai  employé  le  mot  anarthrie  pour  désigner  les  troubles 
de  la  parole  présentés  par  les  malades  atteints  d'aphasie  motrice  pure,  parc<- 
que  je  tenais  à  spécifier  que  chez  ces  malades  il  s'agit  principalement  d'un 
trouble  de  l'articulation  des  mots.  Pour  moi  les  malades,  dits  aphasiques 
moteurs  purs,  qui  ne  présentent  pas  de  troubles  du  •  langage  intérieur  »  sont 
des  anarthriques  et  non  des  aphasiques.  Si  j'ai  gardé  l'ancien  mot  d'anartbrie 
c'est  que  je  voulais  éviter  de  forger  un  mot  nouveau.  Du  moment  que  l'on  parle 
d'anartbrie  par  lésion  de  Topercule,  d'anartbrie  dans  la  paralysie  générale,  U 
sclérose  en  plaques,  l'athétose  double,  le  tabès,  etc.  (in  Sémèiologie  de  M.  Deje< 
rine),  je  ne  vois  pas  pourquoi  on  me  refuserait  le  droit  d'utiliser  ce  mot  pour  dé- 
signer les  troubles  de  l'articulation  dans  l'aphasie  motrice.  C'est  pour  cette 
raison  que  j'ai  désigné  du  nom  d* anarthrie  les  troubles  d'articulation  qui  consti- 
tuent toute  la  symptomatologie  de  l'état  pathologique  actuellement  dénommé 
aphasie  motrice  pure. 

M.  Dbjerixe.  —  Mais  certainement  que  je  maintiens  tout  ce  que  j'ai  écrit  à 
cet  égard,  à  savoir  que  la  dysarthrie  est  «  une  difficulté  de  parler  purement 
mécanique,  une  conséquence  des  troubles  de  la  motilité  des  muscles  de  l'appa- 
reil phonateur  >  et  que  par  conséquent  elle  peut  se  rencontrer  dans  un  grand 
nombre  d'affections,  paralysie  pseudo-bulbaire  d'origine  centrale,  par  lésion 
operculaire  bilatérale,  ou  par  lésions  sous-corticales,  capsulaires,  protubéran- 
tielles,  bulbaires,  paralysie  bulbaire  de  Duchenne  (de  Boulogne),  parahsie 
bulbaire  asthénique,  sclérose  en  plaques,  maladie  de  Friedreich,  chorée, 
athétose  double,  etc.,  et  puisque  M.  P.  Marie  nous  dit  n'avoir  jamais  va  de 
paralysie  pseudo-bulbaire  par  lésion  operculaire  bilatérale,  je  rappellerai  à  la 
Société  que  j'en  ai  observé  et  autopsié  un  cas  rapporté  dans  la  thèse  de  mon 
élève  Comte  (1900,  obs.  XIV).  Oppenheim  et  Bouchaud  en  ont  également  publié 
des  exemples  avec  autopsie.  La  réalité  de  ce  type  ne  peut  pas  être  contestée. 

M.  Souques.  —  11  est  exact  que  le  terme' d'anarfArû  prête  actuellement  à 
l'amphibologie,  puisqu'il  servait  autrefois  à  désigner  les  troubles  mécaniques  de 
l'articulation  des  mots  et  que  M.  Pierre  Marie  l'emploie  aujourd'hui  dans  un  tout 
autre  sens.  Mais  il  me  semble  que  M.  Pierre  Marie  a  déjà  déclaré  qu'il  y  renon- 
cerait volontiers.  11  s'agirait  donc  de  trouver  un  terme  :  alalie,  par  exemple,  ou 
tel  autre  qui  n'eût  rien  de  commun  ni  avec  l'anarthrie  de  M.  Pierre  Marie  ni 
avec  l'aphasie  motrice  pure  ou  sous-corticale  de  M.  Dejerine. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  soutiens  que  les  troubles  de  la  parole  présentés  par 
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les  aphasiques  moteurs  sont  bien  des  troubles  d'articulation  ;  je  me  crois  donc 
en  droit  de  maintenir  le  mot  anarthri$,  qui,  par  sa  constitution  étymologique, 
désigne  bien  les  troubles  de  l'articulation  de  la  façon  la  plus  générale  qui  soit. 
A  M.  Dejerine  qui  nous  dit  que  les  aphasiques  moteurs  prononcent  correcte- 
ment, je  répondrai  qu'an  malade  disant  doui  pour  oui,  don  pour  non,  comme 
celui  dont  il  est  question  dans  sa  Séméiologie  au  chapitre  de  l'aphasie  motrice, 
présente  nettement  des  troubles  de  l'articulation. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  ne  puis  accepter  le  terme  d*anarihrie  que  propose 
M.  Pierre  Marie.  Ce  terme  sert  en  effet  à  désigner  les  troubles  de  la  parole 
dépendant  d'un  vice  d'articulation  (de  nature  paralytique,  spasmodique  ou 
aiaxique).  Or  je  persiste  à  penser  que  si  les  malades  atteints  d'aphasie  de  Broca 
De  parlent  pas,  ce  n'est  pas  parce  qu'ils  ont  de  la  difficulté  à  articuler,  mais 
parce  qu'ils  ne  peuvent  évoquer  les  mots  :  leur  trouble  est  un  trouble  psychique 
non  moteur.  M.  Marie  me  parait  l'avoir  reconnu  à  la  dernière  séance,  lorsqu*il 
a,  si  je  ne  m'abuse,  admis  avec  moi,  &  propos  de  la  présentation  que  j'ai  faite, 
que  l'aphasie  motrice  est  une  apraxie. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  tiens  pas  spécialement  au  mot  anarthrie,  mais  je 
•Tois  que  ce  mot  pourrait  désigner  mieux  que  tout  autre  les  troubles  dont  il 
s'agit.  Je  pense  en  effet,  et  je  l'ai  dit  déjà,  qu'il  existe  entre  Vaphasie  et  ce  qu'on 
appelle  Vapraxie  de  très  étroites  connexions,  mais  ce  ne  sont  peut-être  pas  celles 
que  Ion  croit.  —  Et  d'ailleurs,  si  nous  parlons  ici  d'  «  apraxie  >,  sommes-nous 
certains  de  comprendre  ce  terme  tous  de  la  même  façon.  Cependant  je  me 
déclare  prêt  à  faire  le  sacrifîce  du  mot,  —  non  de  la  chose,  —  et  à  adopter  le 
terme  d'aphémie  que  semblent  préférer  nos  collègues. 

M.  Ballet,  s'opposant  &  l'adoption  du  mot  anarthrie,  prend  comme  point  de 
départ  de  la  discussion  l'aphasie  de  Broca.  Mais  ce  point  de  départ  ne  me  parait 
pas  favorable  à  la  clarté  de  la  discussion,  car  certains  malades  n'ont  que  de 
l'anarthrie,  ou  si  vous  préférez  de  l'aphémie,  tandis  que  les  malades  atteints 
d'aphasie  de  Broca  présentent  de  l'anarthrie,  ou  aphémie)  et  en  outre  de  l'aphasie 
d«'  Wemicke. 

Je  puis  vous  présenter  deux  malades  que  je  considère  comme  anarthriques  ou 
aphémiques  et  qui  n'ont  rien  de  plus  que  de  l'anarthrie. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Il  ne  m'est  nullement  prouvé  que  l'un  de  ces  malades 
)Olt  un  anarthrique.  Il  parle  mal,  c'est  entendu;  mais  il  me  semble  que  c'est 
plutôt  parce  qu'il  ne  trouve  pas  le  mot  que  parce  qu'il  est  incapable  de  le  pro- 
noncer. 

M.  PiEiRE  Marie.  —  Vous  voyez  bien  cependant  que  ces  mcLlades  ont  de  la 
difficulté  &  parler;  chez  l'un  d'eux  cette  difficulté  n'est  plus  très  accusée,  car  il 
est  en  voie  d'amélioration;  mais  chez  l'autre  le  trouble  est  plus  marqué. 

Le  trouble  de  la  parole  qu'ils  présentent  est  par  excellence  un  trouble  àeVarti- 
culation,  je  ne  saurais  employer  un  autre  mot  pour  le  caractériser. 

M.  Axi>e6  Thomas.  —  M.  Marie  parle  constamment  d'anarthrie,  de  dysarthrie, 
de  troubles  de  l'articulation  des  mots  chez  l'aphasique  moteur;  mais  il  est  dans 
l'impossibilité  de  nous  en  donner  les  caractères.  Les  distingue-t-il  des  troubles 
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de  l'articulation  que  l'on  observe  dans  diverses  affections  nerveuses  (paralysies 
bulbaires  ou  paeudo- bulbaires,  paralysie  générale,  etc.). 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  me  parait  toujours  dangereux  de  cherchera  défiair  on 
trouble,  quel  qu'il  soit,  en  se  basant  sur  des  analogies  qu'il  présente  avec  tel 
autre  trouble  plus  ou  moins  analogue. 

Dans  le  cas  présent  je  ne  puis  vous  indiquer  d'une  Taçon  précise  les  caractères 
particuliers  de  l'anarthrie  de  mes  malades.  Ils  ont  des  troubles  de  l'articulation  : 
cliniquement,  ils  ont  donc  de  l'anarthrie  ;  mais  je  ne  saurais  vous  dire  en  quoi 
cette  anarthrie  diffère  de  telle  autre  anarthrie. 

D'ailleurs  ces  troubles  du  langage  par  anarthrie  chez  certains  hémiplégiques 
ont  été  admis  et  signalés  par  M.  Dejerine  dans  sa  Séméiologie,  p.  457.  c  A  la 
suite  d'une  attaque  apoplectique,  en  dehors  des  cas  d'aphasie,  bien  entendu,  h 
parole  parfois  est  fortement  altérée,  le  malade  à  de  la  peine  à  ariieuUr  un  son. 
la  langue  est  lourde  et  pâteuse,  Varticulation  des  mots  n'est  pas  nette,  franche', 
elle  est  sourde,  difficile,  pénible  pour  le  malade.  Peu  à  peu  la  parole  revient, 
Varticulation  s'améliore,  mais  même  chez  le  vieil  hémiplégique  il  existe  assez 
souvent  une  certaine  difficulté  de  Varticulation  des  mots.  Il  peut  bien  tenir  une 
conversation,  mais  certaines  palatines  seront  sourdes,  nasillardes;  Varticulation 
se  fait  avec  effort  constant  du  malade,  souvent  même  elle  ne  retrouve  jamais  sa 
netteté  d'autrefois  i. 

N'est-ce  pas  mot  pour  mot  l'opinion  que  je  soutiens?  Pourquoi  donc  refuser  à 
ces  malades  le  nom  d'anarthriques  que  je  réclame  pour  eux? 

M.  Dbjerine.  —  Le  mot  anarthrie  indiquant  un  trouble  de  l'articulation  d'ori- 
gine paralytique,  ataxique  ou  spasmodique,  et  les  troubles  de  la  parole  de  l'apha- 
sique moteur  n'ayant  rien  à  voir  avec  l'anarthrie,  voilà  ce  qui  me  semble 
ressortir  très  nettement  de  notre  discussion.  Si  l'on  ne  veut  pas  conserver  le 
terme  d'aphasie  motrice  consacrée  par  l'usage  on  pourrait  le  remplacer  par  celui 
d'aphémie,  —  bien  qu'au  point  de  vue  étymologique  il  laisse  à  désirer  —  qui  fut 
tout  d'abord  employé  par  Broca.  Mais  il  est  bien  entendu  que  le  mot  aphémie 
servira  à  désigner  uniquement  les  troubles  du  langage  parlé  dans  l'aphasie  de 
Broca  et  dans  l'aphasie  motrice  pure,  c'est-à-dire  des  troubles  de  langage  parle 
qui  n'ont  aucune  espèce  de  rapport  avec  l'anarthrie. 

M.  André  Thomas.  —  Les  aphasiques  du  type  Broca  ne  sont  ni  des  anar- 
thriques,  ni  des  dysarthriques.  Le  pouvoir  ou  la  faculté  d'articuler  n'est  pas 
perdu  chez  eux.  D'ailleurs  ils  ne  sont  pas  tous  aphasiques  au  même  degré, 
et  plus  d'un  a  conservé  quelques  mots  très  bien  articulés,  l'intégrité  relative  «lu 
langage  émotionnel,  des  interjections  et  enfin  du  chant:  certains  aphasiques 
articulent  très  bien  les  mots  dans  le  chant  alors  qu'ils  sont  incapables  de  parler 

Telle  syllable  qui  ne  peut  être  prononcée  correctement  dans  un  mot,  Test  au 
contraire  très  correctement  dans  un  autre  mot. 

Les  essais  de  rééducation  chez  les  aphasiques  sont  des  plus  démonstratifs 
Certains  malades  ne  peuvent  prononcer  des  mots  entendus,  mais  ils  peuvent  les 
répéter  en  copiant  les  mouvements  des  lèvres;  c'est  un  fait  sur  lequel  avait  déjà 
insisté  Kûssmaul,  et  que  nous  avons  utilisé  pour  la  rééducation  du  langage  chez 
les  aphasiques.  Chez  beaucoup  de  malades  on  obtient  par  ce  procédé  non  seule- 
ment la  prononciation  des  mots  isolés,  mais  encore  des  mots  qui,  dans  la  vie 
courante,  se  présentent  et  ont  été  répétés  souvent  en  série  (la  série  des  chiffres, 
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des  Jours,  des  mois,  les  prières,  etc.)  11  suffit  de  faire  prononcer  le  premier  mot 
de  la  série,  pour  que  les  autres  suivent  d'une  façon  en  quelque  sorte  automa- 
tique. Tel  mot,  qui  est  prononcé  très  correctement  au  cours  d'une  série,  ne  peut 
plus  l'être  d'emblée. 

Si  ^apha8ique^  ne  parle  pas,  ce  n'est  donc  pas  parce  qu'il  ne  peut  plus  arti» 
culer,  c'est  parce  qu'il  ne  trouve  plus  les  mots  qui  expriment  sa  pensée. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ferai  revenir  devant  vous  un  de  mes  deux  malades  et 
TOUS  vous  rendrez  compte,  en  l'entendant  parler,  qu'il  est  bien  atteint  d'un 
trouble  de  l'articulation  des  mots,  autrement  dit  d'anarthrie.  Eh  bien,  malgré  ce 
trouble,  tout  comme  les  aphasiques  dont  parle  M.  Dejerine,  ce  malade  chante 
très  correctement,  sans  la  moindre  difOculté  d'articulation. 

(Le  malade  est  réintroduit  dans  la  salle,  on  lui  fait  de  nouveau  raconter  son 
histoire  et  à  ce  propos  on  constate  qu'il  éprouve  une  gène  très  grande  à.  pro- 
noncer les  mots,  parfaitement  appropriés  d'ailleurs,  qui  constituent  son  récit. 
Puis  on  lui  dit  de  chanter  et  il  exécute  sans  aucun  trouble  de  prononciation  un 
morceau  de  la  Flùie  enchantée), 

M.  DupRÉ.  —  J'estime,  d'accord  avec  le  professeur  Dejerine,  que  le  terme 
d'anarthrie  ne  peut  s'appliquer  aux  troubles  de  la  parole  présentés  par  les  apha- 
siques moteurs.  Ces  malades,  en  effet,  sont  atteints  non  pas  de  troubles  d^articu- 
lation  du  mot,  mais  bien  de  troubles  d* évocation  du  verbe.  L'aphasie  motrice  est 
un  trouble  de  la  mémoire  ou  de  l'association  des  images  motrices  du  mot, 
tandis  que  l'anarthrie  est  un  trouble  de  la  projection  neuromusculaire  et  de 
l'expression  articulée  du  mot.  L'aphasie,  syndrome  psychique,  est  un  trouble  du 
langage;  l'anarthrie,  syndrome  moteur,  est  un  trouble  de  la  parole. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  la  définition  de  l'anarthrie,  sur  laquelle  tous 
les  neurologistes  sont  d'accord.  Mais,  précisément  en  raison  de  ce  sens,  à  la  fois 
très  général  et  très  précis,  du  terme  d'anarthrie,  je  maintiens  qu'il  faut  établir 
entre  l'anarthrie  et  l'aphasie  une  distinction  essentielle. 

Dans  l'aphasie  sans  dysarthrie,  la  parole  est  nettement  articulée,  clairement 
émise;  mais,  suivant  la  variété  et  le  degré  d'aphasie  en  cause,  le  choix  des  mots 
est  lent,  restreint,  défectueux,  malheureux,  impossible,  etc.  :  lorsque  presque 
tout  le  vocabulaire  est  effacé  par  le  trouble  ou  la  lésion  aphasique,  le  malade 
exprime  distinctement,  et  le  plus  souvent  en  les  répétant  hors  de  propos  et  avec 
des  intonations  variées,  les  quelques  mots  qui  restent  à  sa  disposition. 

L'aphasie  motrice  est  un  trouble  d'évocation  de  l'image  verbale  motrice  :  c'est 
une  amnésie,  organique  ou  fonctionnelle,  portant  sur  les  associations  motrices 
nécessaires  &  l'expression  articulée  des  mots  :  ces  associations  kinesthésiques, 
formées  par  l'éducation  et  fixées  par  la  pratique  de  la  parole^  sont  les  images 
motrices  du  langage  d'articulation  ;  elles  correspondent,  dans  le  domaine  psycho- 
moteur du  langage,  aux  images  motrices  des  actes  usuels  complexes,  tels  que 
ceux  de  la  danse,  du  jeu  des  instruments,  etc.,  que  nous  exécutons  avec  vitesse  e^ 
précision,  en  vertu  de  l'évocation  automatique  des  mécanismes  psychomoteurs 
préétablis  dans  l'écorce  cérébrale.  Si  l'aphasique  moteur  ne  prononce  pas  les 
mots,  ce  n*est  pas  parce  qu'il  est  atteint  de  paralysie,  de  spasme,  d'ataxie  ou  de 
tremblement,  c'est  parce  qu'il  ne  peut  plus  évoquer  l'image  motrice  du  mot, 
parce  que,  chez  lui,  la  représentation  kinesthésique  du  mot  est  détruite,  ou  voilée, 
ou  isolée  de  ses  voies  ordinaires  d'évocation. 
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M.  Pierre  Marie.  —  Je  comprends  fort  bien  la  psychologie  de  mes  contradic- 
teurs et  je  vois  pourquoi  nous  ne  pouvons  pas  nous  entendre. 

Mes  contradicteurs  ne  peuvent  se  résoudre  à  séparer  nettement  des  aphasiques 
ces  malades  que  je  veux  appeler  les  anarthriques,  justement  pour  bien  spécifier 
que  chez  eux  la  notion  de  la  constitution  du  mot  n'est  pas  atteinte,  que  les  mois 
se  présentent  nettement  et  aisément  &  leur  esprit,  mais  qu'ils  ont  seulement  de 
la  peine  à  prononcer  ces  mots. 

Mes  contradicteurs  sont  mus  par  une  idée  erronée,  convaincus  que  c'est  à  ud 
trouble  du  fonctionnement  cérébral  qu'est  dû  ce  trouble  du  langage.  Ils  me  soap- 
çonnent  de  vouloir  soutenir  que  mon  c  anarthrie  >  n'est  qu'un  simple  trouble 
des  organes  périphériques  de  l'articulation  —  Et  en  cela  ils  ont  tort,  car  j 'ad- 
mets tout  le  premier  que  ce  trouble  de  l'articulation  est  d'origine  cérébrale,  toul 
comme  l'est  une  hémiplégie  par  exemple.  Lorsque  je  parle  d'anarthrie  je  n'ai 
absolument  en  vue  qu'un  fait,  c'est  le  tableau  clinique  qui  n'est  vraiment  pas 
autre  chose  que  celui  d'un  trouble  de  l'articulation,  et  je  laisse  volontairement 
de  côté  toutes  les  questions  de  physiologie  pathologique  qui  peuvent  s'élever  k 
ce  sujet.  Je  pense  que  nous  ne  sonunes  pas  actuellement  à  même  d'aborder  et  de 
résoudre  ces  délicates  questions. 

M.  Brissaud.  —  Le  malade  que  vient  de  présenter  M.  Pierre  Marie  parle  en 
effet  très  mal.  11  prononce  mal,  il  a  un  trouble  de  l'articulation,  et  c'est  tout  ce 
que  nous  pouvons  dire.  Nous  ne  pouvons  préciser  davantage. 

Dans  certains  cas,  les  troubles  de  l'articulation  peuvent  être  caractérisés; 
mais  ceux  que  nous  observons  chez  les  malades  de  M.  Marie  me  seihblent  bien 
difficiles,  sinon  impossibles  à  définir.  Les  appareils  enregistreurs  eux-mêmes  ne 
permettent  pas  de  caractériser  nettement  de  tels  troubles. 

M.  DuPRK.  —  Le  professeur  P.  Marie  m'objecte  que  mon  opinion  est  l'expression 
d'une  hypothèse,  et  d'une  interprétation  personnelle  des  faits.  Je  crois  cependant 
ne  formuler  qu'une  simple  constatation  de  fait,  en  disant  que  si  l'aphasique  mo- 
teur ne  parle  pas,  c'est  à  cause  du  déficit  de  la  mémoire  d'évocation  des  images 
motrices  des  mots,  et  non  À  cause  du  déficit  des  facultés  motrices  d'élocution. 
Car  l'observation  objective,  sans  aucune  interprétation,  montre  chez  l'aphasique 
moteur,  non  djsarthrique,  l'intégrité  motrice  des  organes  phonateurs.  C'est  à 
l'esprit  que  ne  vient  pas  la  combinaison  des  mouvements  d'articulations  néces- 
saires à  l'extériorisation  du  mot.  Il  s'agit  donc,  chez  l'aphasique  moteur,  d  un 
déOcit  des  images  verbales  d'articulation.  Je  sais  bien  quelles  réserves  oppose 
M.  P.  Marie  t  la  conception  des  images  en  général,  et  des  images  motrices  et 
sensorielles  du  langage  en  particulier.  11  me  parait  cependant  indispensable 
d'admettre,  en  psychologie,  l'existence  de  ces  images,  quelque  idée  qu'on  se 
fasse  d'ailleurs  de  la  formation  et  du  siège  de  ces  éléments  primordiaux  de  Tacti- 
vité  psychique.  Les  images  sont  les  matériaux  nécessaires  de  l'édifice  intellec- 
tuel ;  et,  au-dessus  des  Images  communes,  les  images  verbales  représentent  les 
éléments  symboliques,  dont  la  substitution  &  la  représentation  concrète  des 
choses  simplifie,  allège  et  accélère  le  travail  de  la  pensée.  La  conception  de 
l'image  verbale  me  semble  donc,  non  pas  une  hypothèse,  mais  une  nécessité 
psychologique. 

M.  Pierre  Marie.  —  11  y  a  certainement  une  part  de  vérité  dans  ce  que  vient 
de  dire  M.  Dupré  et  je  n'ai  jamais  eu  aucune  difficulté  à  admettre  que  les  ma* 
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ades  atteints  d'aphasie  de  Broca  ont  des  troubles  de  révocation  des  mots.  Mais 
m  moment  où  les  mots  leur  manquent  ce  n'est  pas  leur  anarthrie  qui  entre  en 
eu  ;  elle  ne  peut  être  mise  en  cause  que  lorsqu'il  s'agit  de  troubles  de  l'articula- 
ioD  proprement  dite. 

En  réalité,  quand  on  emploie  le  terme  aphasie  de  Broea,  on  Tcut  spécifier 
l'existence  d*un  trouble  du  langage  intérieur.  Quant  à  moi,  je  crois  qu'il  est 
fâcheux  de  ne  pas  adopter  le  mot  anarthrie  pour  désigner  les  troubles  de  l'arti- 
:alation  chez  les  aphasiques  et  en  un  mot  pour  désigner  les  troubles  qui  ont  été 
lécrits  sous  le  nom  à'aphoiie  fnotriee  pure.  Mais  je  ne  saurais  tolérer  qu'une 
limple  question  de  mots  pût  nous  diviser,  si  nous  nous  mettons  d'accord  sur  les 
faits.  Et  si  la  Société  tient  absolument  au  mot  aphimie,  je  consens  très  volon* 
tiers  k  remplacer  par  «  aphémie  » ,  le  terme  <  anarthrie  • . 


M.  Klippsl.  —  Nous  passerons  maintenant  &  la  discussion  du  g  3,  ainsi 
conçu  : 

3*  a)  Y  a-t'H  lieu  de  con$erver  la  distineiion  de  deux  variéiéi  eliniquei  de 
lapkatie  motrice  : 

%  Vaphoiiê  matrice  avec  agraphie  et  alexie  (aphasie  de  Broca)  et  fi  Vaphasie 
notrtec  pure. 

M.  Dkjbrinb.  —  Je  crois  que  sur  cette  question  nous  serons  facilement  d'ac- 
eord,  l'aphasie  motrice  avec  agraphie  et  alexie  (aphasie  de  Broca]  et  l'aphasie 
motrice  pure  sont  deux  tjpes  cliniques  très  différents.  Ce  qui  les  sépare  complè- 
tement Ton  de  l'autre  et  ce  qui  fait  qu'ils  diffèrent  entre  eux,  c'est,  ainsi  que 
je  lu  indiqué  il  j  a  longtemps  déjà,  l'état  du  langage  intérieur.  11  est  altéré 
dans  la  première  variété  et  intact  dans  la  deuxième. 

M.  Pierre  Marib.  — >  Je  ne  puis  admettre  le  rapprochement  qu'on  établit  sous 
l'étiquette  commune  d'aphasies  motrices,  entre  Vaphasie  de  Broca  et  le  sjn- 
•irome  que  M.  Dejerine  appelle  aphasie  motrice  pure.  Les  malades  qui  présentent 
ce  sjndrome  ne  sont  pas  des  aphasiques  ;  ce  sont  simplement  des  anarthriques 
OQdes  aphémiques,  si  vous  préférez.  Le  terme  d'aphasie  doit  être  réservé  aux 
«euls  cas  où  le  langage  intérieur  est  troublé.  Dans  les  cas,  au  contraire,  où  le 
l&ngage  intérieur  n'est  pas  troublé,  cas  dans  lesquels  il  n'existe  cliniquement 
que  dp  Tanarthrie  (ou,  si  l'on  préfère,  de  l'aphémie),  il  faut  soigneusement 
éTiter  dans  leur  appellation  toute  qualification  pouvant  évoquer  une  aphasie  qai 
QVxiste  pas  ;  aussi  le  terme  d* aphasie  motrice  pure  employé  par  M .  Dejerine  me 
st'mble-t-il  tout  à  fait  impropre,  et  c'est  pour  cela  que  j'ai  proposé  de  le  rem- 
placer par  celui  d' anarthrie  (ou  si  vous  le  préférez,  d*aphimie.) 

M.  DupRê.  —  Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  affirmer  que  Vaphasie  motrice 
fm  ne  comporte  pas  de  troubles  du  langage  intérieur.  Elle  résulte,  en  effet, 
d  un  déficit  des  images  verbales  d'articulation,  ou  au  moins  d'un  hiatus,  d'un 
diaachisis,  entre  ces  images  et  leur  projection  centrifuge  vers  les  centres  d'arti- 
cQlatioD  :  il  s'agit  donc,  en  réalité  d'un  trouble  psychique  ou  psychomoteur, 
^uQ  trouble  qui,  tout  au  moins,  compromet,  à  la  frontière  des  domaines  psj- 
c^ae  et  moteur,  le  passage  de  l'idée  au  mot,  du  verbe  interne  à  la  parole 
I  ^^^^rieure.  11  y  a  donc,  dans  l'aphasie  motrice,  un  trouble  des  éléments  mo- 
^«iw  du  langage  intérieur. 
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M.  Souques.  —  Il  me  semble  que  si  l'on  adoplait  le  terme  proposé  à'apkémù 
k  la  place  de  la  dénomioation  d^aphasie  motrice  pure,  nous  serions  tous  d'accord. 

M.  DupRÉ.  —  Je  ne  vois  aucun  avantage  à  substituer  le  mot  d*aphémie  à 
celui  d'aphasie  motrice.  Le  terme  t  aphasie  i  me  semble,  dans  sa  généralité 
et  sa  précision  à  la  fois,  convenir  parfaitement  à  la  désignation  des  troubles  du 
langage  intérieur,  du  sjmbolisme  verbal,  dégagés  de  toute  allération  des  sens  et 
des  mouvements.  La  dénomination  de  la  variété  du  troubfe  aphasique,  dans 
chaque  cas,  se  fera  en  accolant,  au  terme  général  d'aphasie,  les  épithétes  qui  spé- 
cifieront la  nature  des  accidents. 

11  va  sans  dire  que  tous  ceux  qui  ont  le  respect  de  l'histoire  de  la  médecioe, 
et  le  sens  des  rapports  de  l'évolution  des  doctrines  avec  les  premières  décou- 
vertes et  les  progrès  ultérieurs,  continueront  à  réserver  les  noms  de  Broca  et  de 
Wernicke  aux  deux  grandes  classes,  motrice  et  sensorielle,  d'aphasie.  Je  ne  crois 
pas  cependant,  que,  sous  prétexte  que  Broca  ait  observé  et  décrit,  dans  ses  tra- 
vaux, les  troubles  sensoriels  de  l'Aphasie,  on  doive,  par  un  sooci  exagéré  de  la 
vérité  historique,  donner  le  nom  de  Broca  à  l'aphasie  totale.  Le  nom  du  grand 
anthropologis  te  doit  être  réservé,  dans  l'intérêt  même  de  son  œuvre  et  pour  la 
clarté  de  la  terminologie  historique  des  syndromes,  à  l'aphasie  motrice. 

M.  Pierre  Marie.  —  Le  malade  que  je  vous  ai  présenté  a  conservé  intact  son 
langage  intérieur;  il  a  tous  les  mots  à  sa  disposition,  et  cependant  il  en  est  qui 
lui  échappent  de  temps  à  autre;  il  en  bredouille  quelques-uns.  Les  malades  de  ce 
genre  ne  sont  pas  exceptionnels,  et  tous,  vous  en  avez  vu.  Vous  connaissez  tous 
ces  hémiplégiques  qui  parlent  d'abord  très  mal  et  qui,  peu  à  peu,  recouvrent  ia 
netteté  de  leur  parole.  C'est  pour  tous  ces  malades  que  je  demande  un  mot  par- 
ticulier, et  c'est,  munis  de  ce  mot,  que  nous  pourrons  progresser  en  passant  du 
simple  au  composé. 

M.  Klippbl.  —  Nous  appellerons  donc  ces  malades  des  aphêmiquei, 

H.  André  Thomas.  —  Si  la  Société  de  Neurologie  propose  de  substituer  le  mot 
aphémie  à  celui  d'aphasie  motrice  pure,  il  faut  bien  spécifier  qu'il  ne  désire 
pas  un  trouble  de  l'articulation  des  mots,  puisque  tous  les  membres  de  U 
Société  de  Neurologie,  M.  Marie  excepté,  me  paraissent  refuser  à  Taphasie 
motrice  pure  toute  analogie  avec  l'anarthrie.  Mais  il  eût  été  préférable  de  ne 
pas  changer  la  terminologie  consacrée  par  l'usage. 

M.  Dejerine.  —  Il  est  entendu  que  l'anarthrie  concerne  seulement  les  troubles 
de  l'articulation  et  que  l'anarthrie  n'a  rien  à  voir  avec  les  troubles  du  langage 
parlé  dans  l'aphasie  motrice. 

M.  Pierre  Marie.  —  Pour  moi,  le  terme  d'aphémie  doit  être  l'équivalent 
d'aphasie  motrice  pure,  et  je  désirerais  que  ce  terme  soit  appliqué  à  la  partie 
dite  <  motrice  i  de  l'aphasie  de  Broca,  c'est-À-dire  à  ce  qui,  selon  moi,  dans 
cette  aphasie,  répond  à  des  troubles  d'articulation. 


M.  Klippel.  —  Nous  discuterons  maintenant  la  partie  6)  du  g  3  : 
b)  Laphatie  motriee  pure  existe-t-elle  d'êmblie^  on  n'eit-elle  que  U  reliqwit  d'i*' 
aphaiie  motriee  complète,  mais  partiellement  guérie? 
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M.  Dejerine.  —  Il  y  a  des  cas  où  l'aphasie  motrice  pure  existe  d'emblée, 
d'autres  où  elle  est  un  reliquat. 

M.  Pierre  Marie.  —  Cette  question  est  à  discuter,  car  je  ne  crois  pas  qu'un 
aphasique  puisse,  même  longtemps  après  l'ictus,  devenir  un  simple  anar- 
tbrique  ou  aphémique.  Autrement  dit,  je  ne  crois  pas  qu'une  aphasie  de  Broca 
bien  caractérisée  puisse  se  réduire  dans  la  suite  à  ce  que  M.  Dejerine  appelle 
une  aphasie  motrice  pure,  et  je  ne  voudrais  pas  appeler  anarthriques  ou  aphé- 
miques  des  malades  qui  ont  été  de  Trais  aphasiques,  de  même  que  je  me  refu- 
sais tout  à  l'heure  à  appeler  aphasiques  les  malades  qui  sont  de  simples  anar- 
thriques. 

M.  Dejerine.  —  Ici  il  j  a  lieu,  selon  moi,  de  faire  une  distinction.  Il  y  a  des 
cas  dans  lesquels  l'aphasie  motrice  pure  peut  s'établir  d'emblée.  11  en  est  d'au- 
tres où  elle  succède  À  une  aphasie  totale  améliorée  progressivement  et  qui  se 
termine  par  une  aphasie  motrice  pure,  schématique,  dirais-je  volontiers,  et  pou- 
vant persister  indéfiniment.  J'ai  observé  deux  cas  de  ce  genre,  dont  un  suivi 
d'autopsie  (Obs.  I  et  VI  de  la  thèse  de  mon  élève  F.  Bernheim,  1900).  Dans  la 
première  observation,  il  s'agit  d'une  femme  qui  fut  frappée  d'hémiplégie  droite 
et  d'aphasie  totale  à  l'âge  de  42  ans.  Pendant  2  mois  elle  présenta  une  surdité 
verbale  complète  et  pendant  un  an  de  la  cécité  verbale.  Tous  ces  phénomènes 
disparus,  elle  resta  pendant  6  ans,  jusqu'à  sa  mort,  aphasique  motrice  presque 
muette,  écrivant  de  la  maiu  gauche,  comprenant  la  lecture  et  la  parole  parlée 
comme  à  l'état  normal  et  avec  conservation  de  l'intelligence. 

A  l'autopsie,  la  lésion  à  la  fois  corticale  et  sous- corticale  (pied  de  F^  et  de  F^, 
OpFj,  1/3  inférieur  de  Fa  et  de  la)  s'étendait  dans  la  substance  blanche  sous- 
jacente  jusqu'à  Pi  et  Pi  (avec  intégrité  du  nojau  lenticulaire  et  de  la  capsule 
interne).  Ici,  ainsi  que  l'a  montré  l'autopsie,  les  phénomènes  d'aphasie  totale 
présentés  par  cette  femme  pendant  plusieurs  mois  au  début  de  son  affection,  ne 
peuvent  s'expliquer  que  par  une  action  exercée  à  distance  par  la  lésion  frontale 
sur  les  centres  sensoriels  du  langage,  car  le  lobe  temporo-occipilal  ne  présen- 
tait aucune  altération  dans  sa  corticalité. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  malade  que  je  suis  depuis  10  ans.  Frappée  à 
l'âge  de  27  ans  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie,  elle  eut  pendant  4  mois  de  la 
cécité  et  de  la  surdité  verbales.  Depuis  cette  époque,  elle  est  atteinte  d'aphasie 
motrice  pure,  avec  intégrité  complète  du  langage  intérieur.  Presque  muette,  elle 
a  quatre  mots  à  sa  disposition  :  oui,  non,  maman  et  peux  pas.  Elle  écrit  facile- 
ment de  la  main  gauche,  spontanément,  sous  dictée  et  d'après  copie  et  n'a,  du 
reste,  que  ce  seul  moyen  de  se  faire  comprendre.  Elle  n'a  pas  trace  de  surdité 
ou  de  cécité  verbales  et  son  intelligence  est  intacte.  Ici  encore  il  s'agit,  comme 
dans  le  cas  précédent,  d'inhibition  passagère  des  centres  sensoriels  ayant  altéré 
temporairement  le  langage  intérieur  en  produisant  la  cécité  et  la  surdité  ver- 
bales du  début. 

M.  PiERBK  Marie.  —  A  mon  avis,  il  ne  peut  y  avoir  que  des  inconvénients  à 
placer  dans  le  groupe  des  anarthriques  ou  aphémiques  les  aphasiques  de  Broca 
améliorés,  car  ils  ont  été  de  véritables  aphasiques,  alors  même  que  plus  tard, 
par  suite  d'une  amélioration  considérable,  ils  semblent  répondre  au  tjpe  que 
M.  Dejerine  désigne  sous  le  nom  d'aphasie  motrice  pure. 
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M.  Souques.  —  H.  Dejerine  se  demande  si  l'aphasie  motrice  pure  peut  exister 
d'emblée.  Je  crois  pouYoir  répondre  par  Taffirmative»  et  invoquer,  à  l'appui,  le 
fait  typique  suivant.  Une  jeune  Glle  de  20  ans,  atteinte  d'une  lésion  mitrde,  eit 
prise  en  octobre  dernier  de  malaises  et  d'étourdissements.  On  la  conduit  le  jour 
même  à  l'hôpital  :  elle  marchait,  parlait,  mais  paraissait  obnubilée.  Le  lende- 
main matin,  pendant  que  l'externe  du  service  prenait  son  observation,  elle  fut 
subitement  prise  d'une  attaque  d'apoplexie.  Elle  resta  ainsi  sans  connaissance 
durant  quelques  heures  :  quand  elle  fut  revenue  tout  à  fait  à  elle,  vingt-quatre 
ou  trente-six  heures  après,  elle  était  hémiplégique  gauche  —  elle  était  gauchére. 
Elle  comprenait  tout  ce  qu'on  lui  disait,  et  répondait  par  écrit,  vite  et  exacte- 
ment, aux  diverses  questions  orales  ou  écrites  qu'on  lui  posait.  Mais  il  lui  était 
impossible  d'articuler  une  parole.  Lorsque  je  la  vis,  trois  semaines  plus  tard, 
elle  était  encore  complètement  anarthrique,  mais  elle  n'avait  aucune  espèce  de 
trouble  de  récriture,  de  la  lecture,  de  la  compréhension  de  la  parole.  Elle  com- 
prenait absolument  tout  ce  qu'on  disait  :  j'ai  contrôlé  et  recontrôlé  le  fait  sans 
jamais  la  prendre  en  défaut  ou  en  erreur.  Elle  lisait  son  journal  tous  les  jours 
et  s'y  intéressait  vivement;  elle  lisait  pareillement  le  manuscrit,  et  répondait 
eorrectement  par  écrit  à  toutes  les  questions  qu'on  lui  faisait.  Elle  avait  une 
ardoise  &  sa  disposition,  sur  laquelle  elle  écrivait  de  la  main  droite  —  comme  la 
plupart  des  gauchers,  elle  écrivait  de  la  main  droite  —  vite  et  correctement  ses 
désirs  et  ses  réponses. 

Seule,  l'articulation  verbale  était  tout  à  fait  impossible.  Cette  malade  était 
en  quelque  sorte  muette. 

Les  organes  de  la  parole  étaient  un  peu  paréslés,  mais  pas  assez  pour  expli- 
quer les  troubles  de  l'articulation.  L'hémiplégie  était  totale  et  complète  aux 
membres,  avec  signe  de  Babinski. 

L'intelligence  était  vive  et  normale  (4). 

M.  Pierre  Marie.  —  En  résumé,  je  demande  que  l'on  ne  comprenne  sous  le 
nom  d*aphémie  ni  les  aphasies  motrices  avec  légers  troubles  sensoriels,  ni  les 
aphasies  améliorées.  Si  nous  appelons  aphémiques  les  malades  atteints  d'apha- 
sie de  Broca  et  dont  les  troubles  sensoriels  se  sont  atténués  ou  même  presque 
effacés,  nous  resterons  dans  la  confusion. 

M.  Klippel.  —  Il  nous  reste  à  discuter  le  paragraphe  5  de  la  première  partie 
du  questionnaire  :  du  degré  de  fréquence  de  chaque  forme  d'aphasie. 

Mais  cette  question  a  été  abordée  au  cours  de  la  discussion  des  autres  para- 
graphes et  nous  remettrons  à  la  prochaine  séance  la  discussion  de  la  suite  du 
questionnaire. 


(1)  J'ai  appris,  ces  jours  derniers,  que  la  parole  était  revenue  peu  à  peu,  et  que  l'anar- 
thrie  8*était  progressivement  transformée  en  dysarthrie. 
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Al*occasion  de  la  Diietisstoti  sur  Vaphasie,  MM.  le  Professeur  Grasset,  membre 
correspondant  national  de  la  Société,  et  L.  Rimbaud  ont  envoj'é  ane  communi- 
cation avec  figures. 

Un  cas  de  Paraphaaie  ;  ramollissement  de  la  première  Circonvolu- 
tion Temporale  gauche,  par  MM.  Grasset  et  Rimbaud. 

Les  récents  travaux  de  M.  Pierre  Marie  sur  l'aphasie  et  le  débat  qui  va  s'ou- 
vrir à  la  Société  de  Neurologie  sur  cette  question,  rendent  de  toute  actualité  un 
cas  de  paraphasie  que  nous  venons  d*observer  et  dont  nous  donnons  l'observa- 
tioD  clinique  et  anatomique  : 

I.  —  OssEnvATioN  CLINIQUE.  —  Lo  nommé  H.  6...,  âgé  de  42  ans,  employé  au 
P.-L  -M ,  entre  à  l'Hôpital  suburbain,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Grasset,  le 
n  février  1908. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  quatre  mois  par  une  chute  avec  perte  de  connais- 
sance. Nous  ne  pouvons  avoir  sur  cette  première  pliase  de  la  maladie  que  les  renseigne- 
ments fournis  par  le  malade  lui-même,  qui  nous  dit  être  resté  sans  conscience  et  dans 
oDe  demi- torpeur  pendant  24  heures.  A  cette  période  de  calme  aurait  succédé  une  période 
de  délire  avec  agitation  violente  qui  obligea  Tentourage  à  maintenir  et  même  à  attacher 
le  sujet. 

Au  bout  de  8  jours,  le  calme  revient;  le  malade  ne  présente  qu'une  grande  faiblesse  et 
quelque  difficulté  pour  parler;  on  ne  constate  à  ce  moment-lÀ  aucune  paralysie;  aussi  le  ' 
sujet  peut-il  se  lever,  mais  il  est  incapable  de  se  remettre  au  travail.  Depuis  l'ictus,  il 
n'a  pas  repris  son  service  au  P.-L.-M. 

Le  sujet  n'a  jamais  eu  de  maladies  antérieures  ;  il  nie  toute  syphilis  ;  habitudes  d'alcoo- 
lisme modérées. 

.4  f examen  fait  le  jour  de  l'entrée  à  l'hôpital,  nous  trouvons  un  homme  pâle,  amaigri, 
en  mauvais  état  général. 

Ce  qui  frappe  avant  tout  dès  qu'on  l'interroge,  c'est  un  trouble  de  la  parole.  A  quel- 
ques questions,  le  malade  répond  convenablement;  mais  par  moment  il  hésite,  bégaie, 
bredouille.  Mais  surtout  de  temps  à  autres,  Fliésitation  se  prolonge,  le  tujet  cherche  ze$ 
^oti  qu'il  ne  trouve  pas  et  assez  fréquemment  dit  un  mot  pour  un  autre.  Nous  faisons  dé- 
filer devant  ses  yeux  divers  objets  :  lo  plus  souvent  il  les  nomme  correctement,  mais 
[>&rfois  il  fait  erreur;  c'est  ainsi  qu'il  appelle  une  montre  «  une  étoile  »  ;  il  se  dit  commis 
•  municipal  »  au  lieu  de  commis  principal. 

I^uand  on  prononce  devant  lui  le  mot  exact,  il  reconnaît  son  erreur  et  répète  convena- 
blement le  mot  propre.  Certaines  do  ses  phrases  sont  correctes,  il  n'y  a  pas  d'erreur  de 
mot;  mais  toutes  sont  mal  articulées,  légèrement  bredouillées.  Le  sujet  comprend  parfai- 
lement  tout  ce  qu'on  lui  dit  et  si  parfois  les  mots  ne  viennent  pas,  il  ne  se  trompe  jamais 
dans  l'accomplissement  des  actes  qui  lui  sont  commandés. 

11  écrit  et  lit  avec  difficulté,  mais  il  n'y  a  ni  agraphie,  ni  cécité  verbale.  La  difficulté 
provient  de  la  diminution  de  l'acuité  visuelle  présentée  par  le  sujet  :  cette  diminution 
tient  en  partie  à  une  cataracte  que  le  malade  présente  &  l'œil  gauche,  cataracte  dont  le 
début  remonte  à  7  ou  8  ans;  mais  depuis  son  ictus,  la  vue  a  notablement  baissé  dans 
l'œil  droit;  cependant,  dans  un  journal,  le  sujet  lit  convenablement  les  gros  caractères; 
il  comprend  et  répète  exactement  ce  qu'il  lit.  Il  écrit  avec  peine  &  cause  de  ses  troubles 
^^  la  vision,  mais  no  fait  pas  de  faute  notablo  quand  il  recopie  ou  écrit  sous  la  dictée. 

La  langue  présente  un  certain  degré  de  déviation  à  droite  ;  &  la  face  les  traits  sont 
légèrement  affaissés  du  côté  droit.  Cette  ébauche  de  paralysie  faciale  droite  ne  s'accom- 
pagne pas  de  paralysie  des  membres;  peut-être  un  peu  de  faiblesse  du  membre  supérieur 
droit.  La  jambe  droite  a  complètement  conservé  sa  force,  bien  qu'elle  présente  un  cer- 
tain degré  d'atrophie  musculaire  sous  la  dépendance  d'une  arthrite  tibio-tarsienne  de 
l'enlance. 

Pas  de  troubles  de  sensibilité.  Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux.  Pas  de  signe  de 
BabUiski. 

Au  cceur,  un  léger  dédoublement  du  premier  bruit;  le  pouls  bat  à  90.  La  tension  à  la 
relaie  est  de  22. 
Dans  les  urines,  ni  sucre,  ni  albumine. 
Aqx  poumons  :  au  sommet  droit,  submatité,  l'expiration  est  prolongée,  souffiante. 
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La  ponction  lombaire  donne  issue  à  un  liquide  de  lension  et  de  coloration  normales  et 
ne  renfermant  pas  d'éléments  anormaux. 

Observé  pendant  trois  jours,  Tétat  du  malade  reste  stationnaire.  Mais  à  ce  moment-U, 
le  sujet  se  met  à  tousser  et  à  cracher;  la  dypsnée  est  vive;  la  langue  sèche,  l'amaigris- 
sement s'accentue.  L'auscultation  révèle  au  sommet  droit  un  foyer  de  râles  sous-crépi- 
tants  très  Ans  et  de  frottements  pleuraux,  et  en  arrière,  à  la  partie  moyenne,  un  foyer 
analogue.  La  fièvre  oscille  entre  SS^S  et  39«5.  L'état  général  s'aggrave  et  le  malade 
meurt  le  8  mars. 

L'autopsie  est  faite  le  lendemain.  Pour  des  raisons  particulières,  l'examen  des  organes 
abdominaux  et  thoraciques  n'a  pu  être  fait  de  façon  complète.  On  a  cependant  prélevé  ao 
fragment  de  poumon  qui  était  criblé  de  granulations  tuberculeuses  jeunes.  Le  cerveau  a 
été  enlevé. 


FiG.  1.  —  Face  externe  de  rhémi»|)hère  gauche. 
R.  Siège  cortical  du  ramolIisMment. 


Examen  an  atomique  du  cerveau  (1).  —  A)  Examen  macroscopique.  —  La  dure-mère  est 
très  épaisse  et  adhère  fortement  le  long  de  la  scissure  hémisphérique. 

Les  méninges  molles  sont  très  fortement  épaissies  ;  elles  s'enlèvent  cependant  sans  en- 
traîner de  substance  cérébrale. 

Les  méninges  molles  enlevées  délicatement  à  la  convexité  laissent  apparaître  des  rami- 
fications artérielles  rigides,  moniliformes  et  criblées  do  points,  de  stries  ou  de  nodules 
d'athérome. 
Au  niveau  de  la  terminaison  de  la  scissure  de  Sylvius  émerge  une  artère  volumineuse 

très  fortement  alhéromateuse  qui  doone 
naissance  à  une  artère  plus  petite  traversant 
dans  sa  largeur  les  I'*  et  II*  temporales, 
artère  qui,  sur  sa  plus  grande  étendue,  est 
crayeuse  et  &  la  coupe  apparaît  totalement 
oblitérée.  Au-dessous  d'elle,  on  constate  un 
foyer  de  ramoUiisement  superficiel  jaunâtre 
en  bouillie.  Ce  foyer  (voir  fig.  1)  est  de  forme 
circulaire;  ses  dimensions  sont  à  peu  près 
celles  d'une  pièce  de  un  franc.  Il  est  situé  à 
l'union  des  trois  quarts  antérieurs  et  du  quart 
postéi'ieur  de  la  première  temporale,  empié- 
tant It'gèromcnt  sur  la  deuxième. 

L'examen  attentif  des  circonvolutions  fron- 
tales, du  pied  de  la  III*  frontale  et  de  rin- 
sula  ne  montre  rien  de  spécial. 
Le  système  artériel  de  la  base  est  très  athéromateux  ;  la  basilaire  est  élargie  et  criblée 
de  stries  d'athérome. 

Mais  ce  sont  surtout  les  syl viennes  qui  sont  atteintes;  on  constate  &  leur  origine  une 
forte  dilatation  ampuUaire  :  la  sylvienoe  gauche  est  très  élargie,  avec  des  dilatations 
irréguliëres,  et  présente  une  dégénérescence  athéromateuse  très  prononcée,  maïs  cons- 
tituée par  des  points,  des  stries  et  des  taches  séparées  par  des  parties  de  parois  relative- 
ment saines.  A  la  coupe,  cette  syl  vienne  présente  un  épaississement  très  considérable  de 
la  paroi,  très  irrcgulier,  avec  oblitération  thrombosique  presque  totale,  mais  encore  in- 
complète. 

C'est  une  ramification  postérieure  de  la  sylvicnnc  qui  vient  émerger  à  la  base  de  la 
pariétale  ascendante  qui  donne  l'artère  dont  l'oblitération  est  la  cause  du  ramollisse- 
ment. 

Coupes  de  Vfûmisphère  gauche.  —  La  coupe  préfontale  et  la  coupe  frontale  faite  exacte- 
ment au  niveau  de  la  base  de  la  111*  frontale  et  passant  par  le  pied  de  la  III*  frontale,  oe 
montrent  aucune  lésion  cérébrale  macroscopique,  mais  les  artères  et  les  artérioles  sont 
en  état  d'oblitération  à  peu  près  totale. 

Les  coupes  passant  par  la  frontale  ascendante,  le  sillon  de  Rolande  et  la  pariétale  ascen- 
dante donnent  les  mêmes  résultats. 

Une  coupe  passant  par  le  milieu  du  foyer  de  ramollissement  superficiel,  c'est-à-dire 
intéressant  la  H*  circonvolution  pariétale  et  la  partie  postérieure  de  la  première  tem- 
porale, montre  le  foyer  de  ramollissement  dans  toute  son  étendue  transversale 
(Voir  flg.  2  et  3.) 


(1)  L'examen  des  pièces  a  été  fait  dans  le  Laboratoire  du  professeur  Bosc,  et  sous  sa 
direction,  avec  la  collaboration  de  M.  Ëd.  Bosc. 


&  l'Ëcorce,  ae  prolonge  prciqu'à  la  Tace  externe  de  Is  p&rlie 
'  "     '     "         '  s  anlAro-postérieur,  le  ramollissement 


Le  foyer,  qui 
)Kittéri«ura  du   vealricule  latéral.   Dam  te   i 
s'èieod  sur  une  longueur  de  3  eentimètree  en 
iTint;  M  partie  la  plus  reculùc  répandant  au 
siège  l'orlJcaJ. 

Le  foyer  euperOciel,  qui  est  récent,  commu- 
Dique  directement  par  une  eorte  de  fiisuru  avec 
K  gros  foyer  ocreux  ailué  en  pleine  Bubstancc 
bliDcba. 

Pu  de  lésion  apparenta  dea  noy&ni  gris,  dCB 
pUoncules,  de  la  protubtVaaee,  du  cervelet. 

Le  cerveau  droit  présente  les  mêmes  léaiona 
irLÉrielles  qne  le  cerveau  gauclie,  aans  lésion 

H,  Examen  mieroieopignt.  —  Des  coupes  pra- 
UqaécB  en  diverses  régioDi  du  cerveau  ont 
monlrè  qu'il  existait  t  peu  près  partout  de  pro- 
loDdeg  lésioDi  anatomiques, 

L'eiaairn  microscopique  du  foyer  de  rsmol- 
liisgmont  inootre  la  désintégration  liabituelle- 
mtntobicrvéc  dans  ce  genre  de  lésion. 

l'itt  eoupt  praliquie  au  niveau  du  pied  de  ta 
III'  tircoHcolation  frontale  gauche,  saine  en 
Qffortnte,  montre  le*  atlérationi  mieroicopiquee 

Us  méoiDges  sont  épaissies;  il  y  a  de  l'en- 
Jiriérile  das  petites  artères  méningées  auper-  lie.  t. 

■icielles  avec  accumulation  de  Tibrine  teodant  A 

l'oblitération  des  plus  petites.  Autour  des  vaisseaux  se  voit  par  places  une   inflllra- 
livn  des  cellules  rondes. 


sa  plein  foy^r  de  ramollisitoieal. 


^imt»  liL-iians  au  nivei 
plis;  «0  cerUins  points,  il 
w  couelie  moyenne. 
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Les  veines  sont  gorgées  de  saog  et  présentent  surtout  des  lésions  inflammatoires  de  U 
tnnique  externe.  Les  vaisseaux  qui  pénétrent  dans  la  substance  cérébrale  présentent  dt 
rendo-périartérite  très  nette  qui  se  poursuit  jusqu'au  niveau  des  plus  petites  divisioQÇ 
intra-cérébrales. 

A  première  vue,  la  substance  nerveuse  ne  présente  pas  d'importantes  modifications 
mais  l'examen  attentif  montre  par  endroits,  surtout  dans  les  parties  qui  avoisineDt  k* 
artères  superflcielles  atteintes  d'endartérite,  des  régions  presque  complètement  dépour- 
vues de  cellules  nerveuses  sur  une  certaine  profondeur. 

A  un  fort  grossissement,  on  voit  quo  les  cellules  pyramidales  prennent  mal  les  colo- 
rants, présentent  des  bords  peu  nets;  leurs  prolongements  ont  en  partie  disparu;  certain- 
ont  même  subi  une  dégénérescence  granuleuse  qui  les  arrondit  en  boule;  le  noyau  a 
disparu.  En  certaines  régions,  dans  Teosemble,  le  nombre  des  grandes  cellules  pyrami- 
dales est  très  diminué  ;  on  peut  suivre  du  reste  le  processus  neuroplia^que  habituel  à  ses 
divers  stades. 

Au  niveau  du  lobe  occipital,  on  constate  des  lésions  analogues. 

Dans  rhémisphère  opposé  on  trouve  dans  la  région  temporale  des  petits  foyers  de 
ramollissement  lacimaires  diffus  en  rapport  avec  des  artères  oblitérées.  Les  lésions  cel- 
lulaires en  ces  points  sont  très  accentuées. 

A  en  juger  par  l'intensité  et  l'étendue  de  ces  altérations,  il  semble  bien  que  nous  ayons 
eu  affaire  ici  à  un  processus  syphilitique. 

Conclusions.  —  Ce  cas  n'apportera  pas,  crojons-nous,  des  arguments  impor- 
tants en  faveur  de  telle  ou  telle  théorie  de  Taphasie. 

II  s'agit  d*abord,  non  d'une  aphasie  vraie,  mais  d'une  paraphatie,  d'un  de  ces 
troubles  du  langage  qui  viennent  encore  compliquer  la  question.  Ce  trouble 
ressemble  beaucoup  à  ce  que  Pitres  a  étudié  sous  le  nom  c  d'aphasie  amot^- 
sique  •.  Sur  dix  cas  de  cette  variété  d'aphasie  groupés  par  lui,  deux  fois  la  lé- 
sion occupait,  comme  dans  notre  cas,  le  lobe  temporal  gauche. 

Aussi  pensons-nous  avoir  -  eu  affaire  ici  À  une  aphasie  traMcorticale,  par 
lésion  des  fibres  d'association  des  centres  du  langage.  Notre  observation  ne  peut 
donc  en  aucune  façon  servir  à  trancher  la  question  de  la  localisation  de  ces 
centres  ou  même  de  leur  valeur  fonctionnelle  respective  dans  l'élaboration  du 
langage  articulé. 

Nous  ferons  simplement  remarquer  que  nous  apportons  ici  une  lésion  consi- 
dérable paraissant  siéger  dans  cette  région  dite  c  zone  de  Wernîcke  > .  Si  clas- 
siquement le  siège  cortical  des  lésions  qui  produisent  la  surdité  Verbale  est  la 
partie  moyenne  de  la  première  circonvolution  teniporale  gauche,  notre  forer 
de  ramollissement  est  situé  peut-être  un  peu  en  arrière  de  cette  partie  moyenne. 
mais  il  l'intéresse  au  moins  partiellement.  Or,  notre  sujet  n'avait  pas  de  turiitr 
verbale. 

Nous  insisterons  ensuite  sur  l'importance  des  lésions  artérielles  et  nenreuse> 
des  régions  qui,  à,  un  premier  examen,  paraissaient  normales.  Ces  lésions  tiis- 
talent  dans  toutes  les  régions  de  l'hémisphère  gauche,  aussi  bien  dans  les  zone^ 
frontale  et  occipitale  que  dans  la  zone  temporale  ;  elles  étaient  aussi  très  mar- 
quées dans  l'hémisphère  droit.  Dans  ces  conditions,  en  admettant  que  notre 
malade  ait  présenté  une  aphasie  plus  nettement  caractérisée,  bien  qu'il  n'ait 
pas  de  foyer  macroscopique  au  niveau  de  la  circonvolution  de  Broca,  les  lé- 
sions microscopiques  de  cette  région  étaient  bien  suffisantes  pour  expliquer  tous 
les  troubles  du  langage,  et  nous  sommes  même  surpris  que  ces  troubles  n'aient 
pas  été  plus  accentués. 

La  diffusion  et  Timportance  de  ces  lésions  enlève  donc  à  notre  fait  tont^ 
valeur  en  ce  qui  concerne  l'histoire  des  localisations  cérébrales  des  centres  du 
langage. 

Cependant,  il  semble  ressortir  de  cette  observation  que  la  destru^ion  àt  \^ 
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région  habUuellement  dénommée  zone  de  Werniehe  n'e$t  pai  toujours  suivie  de  sur- 
dité verbale. 

Notre  cas  démontre  en  outre  la  nécessité  d*un  examen  anatomo-pathologiqu^  eom- 
pUt  des  dlYerves  régions  cérébrales  ;  sans  cet  examen  minutieux,  aucune  obser- 
vation ne  peut  apporter  une  contribution  utile  à  la  solution  des  difficiles  pro- 
blèmes de  la  physiopathologie  nerveuse. 


La  prochaine  séance  aura  lieu  le  Jeudi  2  juillet  1908,  à  9  heures  et  demie  du 
malin. 

Une  seconde  séance  consacrée  à  la  suite  de  la  discutsion  sur  V Aphasie  aura  lieu 
le  Jeudi  9  juillet,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 
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I.  Le  Creux  Sus-claTiculaire  dans  la  Paralysie  de  la  Branche 
Externe  du  Spinal,  par  MM.  Sicard  et  Gy.  (Présentation  du  malade.)  (StT- 
vice  du  docteur  Brissal'd.) 

Nous  avons  présenté  avec  M.  R.  Descomps,  à  une  dernière  séance  de  la 
Société  (Revue  Neurologique,  n»  7,  avril  1908),  un  cas  de  parai jrsie  des  muscles 
sterno-mastoïdien  et  trapèze,  consécutive  à  la  section  de  la  branche  externe  du 
spinal.  Parmi  les  déformations  apparentes  notées,  nous  avions  fait  ressortir 
l'importance  symptomatiquc  de  l'agrandissement  du  creux  sus-claviculaire. 

Voici  un  second  malade  paralysé,  comme  le  précédent,  de  son  spinal  externe 
et  qui  présente  ce  signe  à  un  degré  encore  plus  accusé  :  le  méplat  sus-claTicû- 
laire  est  ici  profondément  creusé,  transformé  en  une  véritable  excavation^  sur- 
tout dans  certaines  attitudes  d'élévation  de  l'épaule  et  d'abduction  du  bras.  Une 
opération  chirurgicale  est  encore  responsable  dans  ce  cas  de  la  section  de  la 
branche  externe  du  spinal. 

S.  S...  est  âgé  de  30  ans.  A  Tùge  do  20  ans  surviennent  au  niveau  des  régions  sou<- 
maxillaire  et  sterno-mastoïdienne  droite  des  adénites  qui  ne  tardent  pas  à  suppurer. 
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Sou8  anestliésie  générale,  on  pratique  à  cette  époque  (1898)  l'ablation  de  ces  ganglions. 

Dans  les  jours  qui  suivirent  Tintervention,  S...  remarque  la  gène  des  mouvements  de 
J épaule  droite  et  une  certaine  faiblesse  du  membre  supérieur  correspondant.  Depuis 
lors,  des  adaptations  musculaires  se  sont  faites,  la  force  est  revenue,  mais  la  topographie 
régionale  reste  encore  très  déformée. 

S...  ne  Tient  du  reste  à  l'hôpital  que  pour  un  début  de  tuberculose  pulmonaire,  et  c'est 
incidemment  que  nous  remarquons  la  dysharmonie  de  la  région  cervico-claviculaire 
droite. 

Nous  notons  l'atrophie  du  muscle  sterno-mastoTdien,  l'hypertrophie  par  contre  de  cer- 
tains faisceaux  du  trapèze,  la  chute  de  l'épaule,  la  projection  de  la  clavicule  en  avant 
et  son  hypertrophie,  l'abduction  du  bord  spinal  de  l'omoplate,  l'alrophie  probablement 
réflexe  du  muscle  grand  pectoral  et  surtout  une  véritable  excavation  sous-claviculaire. 
Ce  creux  est  limité  en  avant  par  la  clavicule,  en  arrière  par  le  bord  antérieur  de  l'épine 
de  l'omoplate  et  en  dedans  par  la  paroi  latérale  profonde  cervicale. 

La  déformation  est  si  prononcée  (les  figures  seront  publiées  dans  l'Iconographie)  que 
Ton  pourrait  croire,  au  premier  abord,  à  une  myopathie  localisée,  mais,  depuis  dix  ans, 
Ui  troubles  morbides  fonctionnels  non  seulement  n'ont  pas  progressé,  mais  même  ont 
rétrocédé. 

Les  réactions  électriques  (AUard)  n'ont  montré  que  de  la  diminution  des  excitabilités 
faradique  et  galvanique  des  muscles  sterno-mastoîdien  et  trapèze. 

Il  est  lotéressaat  de  voir  de  telles  perturbations  esthétiques  persister  encore 
dix  ans  après  la  section  nerveuse  et  se  révéler  surtout  cliniquement  par  cette 
profonde  excavation  du  creox  sus-claviculaire. 

J.  Babinski.  —  Cette  obserYation  montre  une  fois  de  plus  que,  conformément 
à  ce  que  j'ai  fait  remarquer  plusieurs  fois,  les  inconvénients  qui  résultent  de  la 
section  de  la  branche  externe  du  spinal  sont  minimes,  et  cette  donnée  est  fort 
importante  pour  ceux  qui,  comme  moi,  sont  d'avis  que  cette  opération  peut  être 
utile  dans  certains  cas  de  torticolis  dit  mental. 

II  Sur  la  Force  Musculaire  dans  la  Maladie   de   Parkinson,   par 

Mlle  D'  A.  Dyleff.  (Travail  du  service  de  M.  le  Prof.  Dbjerinb,  à  la  Salpê- 
trière.) 

Il  est  admis  que  les  parkinsonniens  conservent  très  longtemps  leur  force 
masculaire.  Mais  cette  force  a  quelque  chose  de  paradoxal.  Tel  malade  qui  ne 
peut  presque  pas  fermer  le  poing  peut  maintenir  de  sa  main  si  faible  un  objet 
très  lourd.  Je  pense  que  ces  variations  de  la  force  musculaire  suivent  une  régie 
qui  peut  être  exprimée  par  la  formule  suivante  : 

Le  mouvement  actif  devient  faible  ou  nul,  quand  la  contraction  muiculaire  tta- 
tique  (1)  est  encore  forte. 

Dans  d'autres  termes,  les  parkinsonniens  sbnt  aptes  au  travail  ttatique^  quand 
ils  ne  le  sont  plus  pour  le  travail  dynamique.  Chez  eux,  le  travail  moteur  propre- 
ment dit  tend  &  devenir  travail  résistant  (2). 

Voici  deux  malades.  Je  n'ai  pas  besoin  de  m'arréter  sur  le  diagnostic  ;  on  voit  à  dis- 
tâoee  qu'il  s'agit  de  la  maladie  de  Parkinson. 

Je  dis  à  cette  malade  de  fermer  le  poing.  Elle  le  fait  lentement,  faiblement.  Je  lui 
oppose  un4i  légère  résistance  :  le  mouvement  s'arrête,  quoique  J'engage  la  malade  À  per- 
sévérer dans  son  effort  Je  dis  à  la  malade  d'arrêter  le  mouvement,  de  tenir  ferme,  et 
TOUS  voyez,  je  ne  puis  plus  lui  étendre  les  doigts,  ouvrir  son  poing. 

ie  lai  dis  de  fléchir  le  coude.  Elle  le  fait,  mais  faiblement;  mon  doigt,  apposé  à  son 
avant-bras,  arrête  le  mouvement.  Je  lui  dis  de  tenir  ferme,  et  voilà,  je  ne  puis  pas  étendre 
If  ceude. 

U)  Traité  de  Physiologie,  par  Morat  et  ûoton,  1904,  t.  I,  p.  326. 
[t)  Loc,  cit.,  p.  aî5. 
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La  uiéme  chose  pour  le  côté  opposé  du  corps,  pour  lever  et  abaisser  les  bras,  fléchir  rt 
étendre  les  genottz,  fléchir  les  cuisses  sur  le  bassin.  Mais  la  résistance  contre  ra^dodioa 
et  l'abduction  des  cuieaes  n'est  pas  forte  ;  il  faut  dire  que  les  mouvements  actifs  d'addsc- 
tion  et  d'abduction  des  cuisses  n'existent  plus  du  tout. 

La  deuxième  malade  présente  les  mêmes  phénomènes^  mais  il  faut  l'encourager,  la  sti- 
muler pour  qu'elle  oppose  de  la  résistance  aux  mouvements  passifs.  Mais  l'encoarafe- 
ment  n'a  pas  le  même  effet  quand  il  faut  qu'elle  fasse  des  mouvements  actifs. 

Je  dia  à  la  première  malade  de  fléchir  son  coude  contre  la  résistance  que  je  lui  oppotc. 
puis  je  tâche  brusquement  son  avant-bras.  L'avant-bras  reste  figé  dans  la  même  poii> 
tion;  il  n'y  a  pas  de  ce  mouvement  caractéristique,  ressemblant  à  un  ressort  qui  ^ 
détend  brusquement.  Ici,  le  traTail  moteur  s'était  transformé  eu  travail  résistant. 

Examinons  à  l'aide  de  la  vue  et  du  touchar  l'état  des  muscles,  exécutant  ces  diversr^ 
formes  de  travail  musculaire. 

Lors  du  mouvement  actif,  les  muscles  se  contractent  faiblemenL 

Qu'on  oppose  de  la  résistance  à  ce  mouvement,  l'effet  loeooMtsiir  peut  diminuer  »u 
s*arrêter,  mais  les  muscles  se  contractent  davantage.  Quelquefois,  on  peut  constater  q^ 
les  muscles  antagonistes  se  contractent  aussi.  Dans  ce  dernier  cas,  nous  avons  le  droit 
de  dire  que  la  faiblesse  du  mouvement  contre  résistance  provient  de  ce  que  le  Jeu  tle^ 
muscles  antagonistes  n'est  pas  bien  réglé.  Comme  dit  Richer  (1),  l'effort  du  musck  Str- 
chisseur  se  trouve  partiellement  annihilé  par  le  muscle  antagoniste  contracté. 

Quand  on  oppose  de  la  résistance  au  mouvement  du  malade,  la  tendance  à  la  contrac- 
tion statique  est  involontaire. 

Dans  le  cas  de  contraction  statique  volontaire,  quand  la  malade  veut  arrêter  soi. 
membre  dans  la  position  donnée  contre  la  résistance  qu'on  lui  oppose,  cette  contraction 
musculaire  devient  beaucoup  plus  forte.  Quelquefois,  chet  des  malades  maigres,  on  voit 
les  muscles  se  dessiner,  se  mouler  pour  ainsi  dire  devant  nos  yeux  et  devenir  raid^« 
comme  des  cordes.  En  même  temps,  la  force  de  résistance  devient  très  grande,  quelq'je- 
fois  insurmontable. 

On  dirait,  en  paraphrasant  Charcot  (2),  que  l'influx  volontaire,  qui  ne  pouvait  presque 
pas  être  mis  en  jeu  pour  exécuter  le  mouvement,  a  trouvé  libre  cours  pour  l'arrêter. 

Cette  force  d'arrêt  ne  dépend  pas  de  la  raideur,  car  elle  existe  dans  les  segments  àa 
membres,  qui  ne  sont  pas  encore  envahis  par  celle-ci. 

D'autre  part,  quand  la  raideur  existe,  on  sent  très  nettement  que  la  résistance  augiueot^ 
beaucoup  quand  le  malade  résiste  volontairement  et  diminue  quand  cesse  l'effet  toIod- 
taire. 

Je  résume  :  chez  les  parkînsonniens,  lei  mouvements  actifs  dtoienntnt  faxbln 
quand  la  rêsistanee  contre  les  mouvements  passifs  est- encore  conservée. 

Jusqu'à  présent,  j'ai  pu  constater  cet  affaiblissetnent,  plus  ou  moins  piarqaé, 
chez  tous  les  parkinsonniens  que  j*ai  eu  l'occasion  d'examiner  k  ce  point  de 
vue.  Mais  je  dois  dire  que  tous  ont  déj&  dû  quitter  l'exercice  de  leurs  profes- 
sions. Chez  les  moins  atteints,  ceux  de  la  consultation  externe  de  la  Salpêtrière, 
je  constatais  souvent  que  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  du  côté  malade 
était  plus  faible  que  du  côté  sain  ou  moins  atteint,  tandis  que  la  résistaDce 
aux  mouvements  passifs  était  égale  des  deux  côtés. 

Quelquefois,  ce  mouvement  était  un  peu  faible  des  deux  côtés,  ou  il  j  avait  de 
la  faiblesse  pour  fermer  le  poing  on  pour  les  deux  mouvements  précités  ou  pour 
quelques  autres  mouvements  encore.  Les  phénomènes  ne  sont  pas  toujours  nets, 
car  la  différence  entre  la  force  du  mouvement  actif  et  la  force  de  résistance, 
dans  le  même  groupe  des  muscles,  bien  entendu,  n'est  pas  toujours  considérable. 

Chez  les  parkinsonniennes,  hospitalisées  à  la  Salpêtrière,  que  j'ai  examinées 
et  qui  toutes  sont  dans  une  période  plus  avancée  de  la  maladie,  la  faiblesse  des 
mouvements  est  beaucoup  plus  grande  et  beaucoup  plus  généralisée,  tandis  que 
la  force  de  résistance  est  encore  bien  conservée  pour  la  plupart  des  mouve- 

(1)  Paul  RicHBR,  Locomotion  humaine»  p.  157.  Dans  le  Traité  de  physiqut  biologi<p'i' 
publié  sous  la  direction  d'Ârsonval,  Chauyeau,  etc.,  1901. 

(2)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  cinquième  leçon  sur  la  part- 
lysie  agitante 
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aents.  Même  à  un  degré  très  avancé  de  la  maladie,  on  peut  constater  cette  force 
le  résistance. 

Un  exemple  des  plus  frappants  présente  une  malade,  tout  à  fait  impotente. 
iue  j'ai  vue  à  la  Salpètriére,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond, 
lecooée  par  un  tremblement  intense,  elle  est  clouée  à  son  lit  par  la  maladie. 
;es  membres  inférieurs  sont  raides  en  extension.  Impossible  de  les  fléchir.  Les 
Qembres  supérieurs,  bien  moins  raides,  sont  en  flexion.  On  peut  lui  fléchir  et 
tendre  les  avant-bras  sur  les  bras,  mouvoir  les  doigts  des  deux  mains.  Quand 
>Q  lui  imprime  ces  mouvements,  on  sent  une  certaine  résistance  élastique  très 
teile  à  surmonter.  Les  membres  supérieurs  gardent  les  positions  qu'on  leur 
lonne.  La  malade  ne  peut  faire  aucun  mouvement,  malgré  mes  instances, 
lais,  quand  je  lui  fléchis  Tavant-bras  sur  le  bras,  à  mon  injonction,  elle  main- 
ieat  son  avant-bras  dans  la  position  donnée  et  m'empêche  de  l'étendre.  Je  lui 
ferme  le  poing,  elle  le  maintient  fermé  contre  mon  essai  de  l'ouvrir. 

Je  n'ai  pas  pu  trouver  dans  la  littérature  quelque  description  des  phénomènes 
loat  je  parle,  seulement  il  y  a  dans  la  thèse  Maillard  (1)  une  observation  d'un 
parkinsonnien,  chez  lequel  la  force  semblait  plus  diminuée  pour  les  mouve- 
ments actifs  que  pour  les  actions  de  résistance. 

Pour  conclure,  je  dois  dire  que  dans  cette  étude  de  la  motilité  volontaire  on  a 
i  compter  avec  la  volonté  des  malades,  avec  leur  bonne  volonté,  leur  état 
mental,  leur  fatigue,  qui  survient  très  rapidement.  Parfois,  on  croirait  que  c'est 
fidée  d'impuissance  qui  crée  l'impuissance. 

M.  DsjEBixB.  —  Je  désire  attirer  l'attention  de  la  Société  sur  l'intérêt  que 
présentent  les  recherches  de  Mlle  Dyleff  faites  sur  des  malades  de  mon  service. 
Oq  discute,  et  depuis  longtemps,  la  question  de  savoir  si  chez  les  sujets  atteints 
de  maladie  de  Parkinson,  il  y  a  ou  non  de  la  paralysie  véritable.  Les  différences 
qui  existent,  ainsi  que  vient  de  montrer  Mlle  Dyleff,  dans  l'énergie  de  la  con- 
traction musculaire  chez  ces  malades,  selon  qu'il  s'agit  d'un  travail  dynamique 
OQ  d'un  travail  statique,  me  paraissent  apporter  quelques  lumières  sur  cette 
question.  Elles  tendent,  en  effet,  à  prouver  que  chez  le  parkinspnien,  il  existe  un 
affaiblissement  de  la  contractilité  musculaire  volontaire  lorsqu'il  y  a  le  déplace- 
ment d'un  segment  de  membre  à  effectuer,  —  serrer  la  main,  fléchir  l'avant- 
bras  sur  le  bras.  Dans  ces  conditions  —  travail  dynamique  —  la  force  muscu- 
laire est  affaiblie  nettement.  Par  contre,  lorsqu'un  segment  de  membre  a  été 
mis  dans  une  position  quelconque  par  la  force  musculaire  volontaire,  cette  posi- 
tion —  travail  statique  —  est  maintenue  chez  ces  malades  par  une  force  mus- 
culaire très  grande.  Sans  vouloir  tirer  de  ces  faits  des  conclusions  prématurées, 
on  peut  dire  que  chez  le  parkinsonien  la  contraction  musculaire  dynamique 
est  affaiblie  tandis  que  la  contraction  musculaire  statique  est  conservée. 

M.  Socques.  —  Je  désirerais  savoir  si  la  durée  de  la  contraction  musculaire 
statique  a  été  notée.  Il  s'agit  là  d'un  phénomène  intéressant  qui  rappelle  ce  qui 
^e  passe  dans  la  maladie  de  Thomsen. 

Mlle  Dtleff.  —  La  durée  de  la  contraction  statique  est  variable  ;  elle  dépend 
de  la  volonté  des  malades. 

M.  ttsxftY  MfiiGB.  —  L'étude  de  la  motilité  des  parkinsoniens  est  très  inté- 
ressante et  les  recherches  de  Mlle  Dyleff  le  prouvent  bien. 

(1)  Thite  de  Paru,  1907. 
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A  propos  du  phénomène  fort  curieux  qu'elle  vient  de  signaler  je  me  dem&D<l^ 
s*il  n'^  a  pas  lieu  de  le  rapprocher  de  celui  que  l'on  observe  chez  certains  &li^ 
nés  et  auquel  on  a  donné  le  nom  de  négativiime  moteur.  Ces  malades,  en  effet 
exécutent  correctement  et  avec  souplesse  tous  les  mouvements  volontaires  qu'ils 
commandent  eux-mêmes  ;  par  contre  ils  opposent  une  résistance  motrice  par- 
fois invincible,  aux  mouvements  que  l'on  cherche  à.  leur  imprimer. 

En  rappelant  cette  analogie  je  ne  prétends  pas  affirmer  que  le  mécanisme  à* 
la  résistance  motrice  soit  le  mémo  chez  les  parkinsoniens  et  chez  les  psjcbo* 
pathes  auxquels  je  fais  allusion.  11  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'il  existe  là  uoe 
particularité  clinique  intéressante.  De  la  même  façon,  il  n'est  pas  sans  intérêt 
de  rapprocher  la  raideur  parkinsonienne  de  la  raideur  eatatonique. 

Enfin,  &  propos  des  troubles  moteurs  des  parkinsoniens,  je  crois  qu'il  esl  im- 
portant de  noter  que  les  muscles  fléchisseurs  sont  plus  fréquemment  atteints 
que  les  extenseurs.  Je  sais  bien  qu'on  a  vu  des  parkinsoniens  présentant  des 
attitudes  d'extension;  mais  c'est  l'extrême  rareté,  le  type  en  flexion  est  de  be&o- 
coup  le  plus  commun.  Il  est  également  plus  fréquent  chez  les  hémiplégiques,  et 
Ton  a  justement  fait  ressortir,  M.  Brissaud  notamment,  les  analogies  entre  i'ba- 
bitus  parkinsonien  et  l'habitus  dans  certaines  hémiplégies  progressives. 

III.  Aphasie  Hystérique,  par  MM.  Raymond  et  Sézary.  (Présentation  de  U 

malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  une  ienane 
atteinte  d'aphasie  hystérique.  Ce  cas  nous  parait  intéressant  à  cause  de  h 
rareté  des  observations  analogues  et  en  raison  de  certaines  particularités  cli> 
niques  qu'il  ofl're. 

Mme  C...,  44  ans,  modiste. 

Rien  de  particulier  dans  ses  autécédeots  héréditaires. 

Ello  a  eu  5  grossesses,  dont  deux  terminées  par  une  fausse  couche.  Un  enfant  est  mori 
en  bas  âge  de  méningite.  Deux  autres  sont  actuellement  bien  portants,  non  nerveux  :  ik 
sont  âgés  de  19  et  46  ans. 

Elle  est  devenue  très  nerveuse,  très  émotive,  à  la  suite  d'ennuis  qu'elle  a  eus  dans  son 
ménage  depuis  Tâgo  de  28  ans  (elle  est  séparée  d'avec  son  mari  depuis  3  ans).  De  plus, 
elle  a  un  métier  fatigant,  où  elle  a  de  graves  responsabilités. 

Jamais  de  maladie  grave.  Il  y  a  deux  ans.  paralysie  faciale  avec  participation  du  fadâi 
supérieur,  traitée  par  du  hromure  de  potassium  et  guérie  en  un  mois  et  demi.  L^aonce 
passée,  elle  a  eu  deux  crises  de  nerfs. 

L'affection  actuelle  a  débuté  le  mercredi  24  juin. 

A  6  heures  et  demie  du  matin,  elle  se  serait,  éveillée  et  aurait  prononcé  quelques 
paroles,  pour  gronder  son  chat  qui  causait  du  désordre  dans  sa  chambre.  Elle  se  senit 
rendormie  pendant  une  demi -heure  et  c'est  à  son  réveil,  alors  qu'elle  voulait  appeler 
son  (ils,  qu'elle  se  serait  aperçue  de  son  incapacité  absolue  de  parler. 

Après  avoir  vu  son  docteur,  la  malade  s'est  rendue  &  la  consultation  de  la  Salpètrière. 

État  actuel.  —  La  malade,  d'elle-même,  ne  prononce  aucun  mot  :  ello  se  fait  accompa- 
gner d'un  de  ses  parents  qui  nous  raconte  son  histoire.  Lorsqu'on  la  prie  de  parler  ou 
de  répondre  à  des  questions,  elle  fait  signe  qu'elle  ne  le  peut  pas,  profère  quelque^^ 
exclamations  d'impatience,  mais  n'a  pas  les  locutions  si  souvent  employées  parles  apba* 
siques  vrais  («  peux  pas  »,  etc.).  Elle  demande  aussitôt,  par  geste,  à  s'exprimer  par  écrit, 
ce  qu'elle  fait  avec  complaisance  et  avec  exubérance.  U  lui  arrive  alors  de  prononcer,  â 
son  insu,  parfois  avant  do  les  écrire,  les  mots  qu'elle  se  croyait  incapable  de  dire. 

Si  Ton  refuse  d'entrer  en  communication  avec  elle  parce  moyen»  elle  parvient  à  trouver 
quelques  mots  qu'elle  prononce  du  bout  deé  lèvres,  en  les  décomposant  en  leurs  syllai^e:^- 
Elle  les  réunit  parfois  en  phrases  de  style  télègrapliique. 

Lorsqu'on  lui  montre  des  objets,  ello  peut  en  désigner  quelques-uns  par  leur  nom  (li^i^- 
chaise,  table,  centimètre).  Elle  nous  dit  les  noms  de  ses  enfants.  On  lui  montre  unporle- 
plume  :  ello  dit  «  plume  »,  puis  écrit  :  «  je  no  peux  pas  dire  porte  ».  On  lui  montre  un 
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rayon  :  eOe  dit  «  tr«y  •,  et  comme  on  lui  demanda  de  terminer  le  mot,  elle  écrit  :  «  Je 
lis  tray,  je  ne  peux  pas  dire  cray.  • 

Elle  compte  sans  se  tromper  de  1  à  10,  elle  dit  les  joars  de  la  semaine,  les  mois  de 
année.  Elle  récite  un  Paler,  chante  la  première  moitié  de  la  Marseillaite,  Ces  exceptions 
'observent  couramment  chez  les  aphasiques  vrais. 

Pas  de  jargonaphasie,  ni  de  paraphasie. 

Elle  répète  beaucoup  de  mots,  avec  quelques  hésitations  (encrier,  Salpétrière,  centl- 
Dètre).  Elle  se  dit  incapable  de  répéter  Félix  Paure,  alors  qu  elle  répèle  parfaitement 
haque  syllabe  de  ce  nom.  Elle  répète  assez  bien  les  phrases,  dans  lesquelles  elle  ajoute 
M  supprime  volontiers  un  mot . 

La  mimique  est  expressive,  l'articulation  hésitante  et  gênée  par  un  mode  défectueux  de 
espiration. 

Eo  écoutant  les  paroles  isolées  ou  en  série  que  la  malade  a  pu  prononcer  devant  nous, 
^00  frère  a  été  frappé  de  la  modification  de  son  accent.  Actuellement,  cette  femme,  bien 
(u'originaire  du  Midi,  prononce  les  mots  qu*on  lui  fait  dire  avec  un  accent  anglais  des 
>lus  aets.  Elle  se  rend  elle-même  compte  de  ce  changement,  qu'elle  signale  par  écrit. 

L'écriture  est  parfaite  et  très  facile.  A  deux  reprises,  nous  avons  noté  une  légère 
erreur,  mais  la  malade  est  très  émotive  et  n'a  pas  reçu  beaucoup  d'éducation.  Elle  copie 
imprimé  en  manuscrit  d'une  façon  irréprochable. 

Elle  se  dit  incapable  de  lire  à  haute  voix,  mais,  en  insistant  quelque  peu,  on  parvient 
I  lui  faire  lire  d'abord  quelques  mots,  puis  des  fragments  de  phrases,  avec  beaucoup 
d'hésitatiODS  et  avec  un  repos  après  chaque  mot.  La  lecture  mentale  est  parfaite. 

il  n'y  a  pas  trace  de  surdité  verbale. 

Aacuo  autre  trouble  somatique.  Pas  d'hémiplégie  droite.  Nul  trouble  des  réûexes  ten- 
dineux et  pnpillaires,  de  la  sensibilité,  du  champ  visuel. 

Emotivité  très  marquée.  Intelligence  vive. 

Dans  robservation  que  nous  venons  de  rapporter,  il  ne  s'agit  ni  de  mutisme 
ni  de  bégaiement,  mais  d*aphasle«  rappelant  l'aphasie  motrice  pure  ou  aphémie. 

La  nature  de  ces  troubles  est  certainement  hystérique.  Au  premier  abord,  la 
malade  se  présente  comme  une  organique  :  la  restriction  si  marquée  du  voca- 
bulaire, la  facilité  relative  avec  laquelle  elle  prononce  les  mots  en  série,  elle 
récite  00  elle  chante,  seraient  en  faveur  de  celte  hypothèse.  Mais  Tbiubérance 
avec  laquelle  elle  s'exprime  correctement  par  écrit,  la  conservation  relative  de 
U  lecture  à  haute  voix  et  de  la  parole  répétée,  le  fait  qu'elle  prononce  à  haute 
^oii,  au  moment  où  elle  les  écrit,  les  mots  qu'elle  se  croit  incapable  de  dire, 
surtout  l'amélioration  que  l'on  obtient  en  insistant  quelque  peu  (amélioration 
<iui  nous  fait  prévoir  une  guérison  rapide)  ne  permettent  pas  de  la  soutenir 
pius  longtemps.  Il  s'agit  bien  d'une  aphasie  de  nature  hystérique,  simulant 
l'aphasie  motrice  pure  (aphémie),  dont  elle  se  distingue  par  l'intégrité  relative 
^  la  lecture  à  haute  voix  et  de  la  parole  répétée. 

Reste  k  déterminer  l'origine  de  ces  accidents.  La  malade  n'a  jamais  vu  d'apha- 
>iqQe.  Mais,  très  émotive,  elle  se  souvient  avec  frayeur  que  son  grand-père  est 
mort  paralysé  et  craint  beaucoup  d'être  atteinte  à  son  tour  de  paralysie  (la  para- 
lysie faciale  qu'elle  a  eue,  il  y  a  deux  ans,  était  peut-être  fonctionnelle,  puisqu'elle 
a  été  traitée  par  le  bromure  de  potassium).  D'autre  part,  quinze  jours  avant 
le  début  de  ses  accidents,  elle  avait  eu  une  terrible  émotion  :  le  feu  s'était 
déclaré  au  sixième  étage  de  la  maison  dont  elle  habite  le  quatrième,  et  elle 
avait  TQ  emmener  une  femme  surprise  pendant  son  sommeil  et  grièvement 
Hlée.  Cette  crainte  de  la  paralysie  et  cette  vive  émotion  sont  à  placer  À  l'ori- 
gine des  troubles  présentés  actuellement. 

Adàendum.  —  Le  lendemain  de  la  séance  de  la  Société,  la  malade  a  été 
IraiUe  par  la  suggestion  et  la  psychothérapie.  Elle  a  retrouvé,  aussitôt,  tout  le 
^ocabalaire  de  son  langage  spontané.  Seule  persistait  encore  l'intonation  exo- 
^<lQe,  aujourd'hui  presque  disparue. 

48 
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M.  Dbjbrine.  —  Le  cas  actuel  est  très  intéressant,  car  l'aphasie  motrice  dans 
l'hystérie  est  fort  rare.  Ce  que  Ton  observe  en  général,  c'est  le  mutisme. 

M.  Henrt  Mbigb.  —  Un  détail  dans  la  parole  de  la  malade  de  M.  Sézarj  mt 
parait  avoir  une  certaine  importance  diagnostique  :  Cette  malade,  qui  articuit 
si  maL  a  cependant  une  intonation  assez  variée.  Bien  plus,  elle  est  du  midi  de  h 
France,  et,  chose  singulière,  elle  affecte  l'accent  anglais.  Cette  bizarrerie  s'ac- 
corde  mal  avec  une  aphasie  d'origine  organique  ;  elle  est  au  contraire  toot  ti 
faveur  d'une  fantaisie  mjthomaniaque. 

J.  Babinski.  —  Sans  contester  le  diagnostic  d'aphasie  hystérique,  je  croU 
devoir  faire  mes  réserves.  Les  arguments  qui  viennent  d'être  donnés  à  Tappu 
de  cette  idée,  ne  sont  pas  probants  ;  en  effet,  l'aphasie  due  à  un  trouble  circola- 
toire  peut  être  déterminée  par  une  émotion  et  elle  est  susceptible  de  rétrograder 
très  rapidement. 

M.  Souques.  —  J'ai  vu  autrefois,  dans  le  service  de  M.  Raymond,  à  la  Salpè- 
trière,  un  cas  qui  montre  bien,  ainsi  que  vient  de  le  rappeler  M.  Babioski, 
l'importance  que  peut  prendre  l'émotion.  Il  s'agit  d'une  jeune  femme  qui,  aa 
théâtre,  avait  assisté  à  an  drame  où  figurait  un  hémiplégique.  Pendant  h 
représentation,  cette  jeune  femme  fut  prise  d'un  ictus,  suivi  d'hémiplégie.  Cette 
hémiplégie  n'était  pas  hystérique  mais  bien  organique,  ainsi  que  le  raontrèreU 
les  caractères,  l'évolution  et  l'autopsie. 

IV.  A  propos  du  Traitement  des  Névralgies  Faciales  par  les  injections 

d'Alcool,  par  MM.  Lévy  et  Baudouin. 

MM.  Lévy  et  Baudouin  communiquent  à  la  Société  l'observation  d'un  niv 
lade  atteint  de  névralgie  faciale,  chez  qui  le  traitement  par  les  injections  d'al- 
cool, suivant  la  technique  qu'ils  ont  préconisée,  a  déterminé  un  accident  fort 
rare,  dont  ils  ne  connaissent  que  cet  exemple. 

11  s'agit  d'un  malade  âgé  de  27  ans,  exerçant  la  profession  de  maçon.  C'est 
un  sujet  très  vigoureux,  n'ayant  jamais  été  malade,  n'ayant  présente  ni  syphi- 
lis, ni  impaludisme. 

Il  est  atteint  depuis  1901  de  névralgies  faciales  extrêmement  intenses,  à  forme 
de  tic  douloureux.  Le  siège  presque  exclusif  des  douleurs  est  la  zone  du  nerf  maiit- 
laire  supérieur,  en  particulier  le  voile  du  palais.  Les  douleurs  sont  presque  inces- 
santes :  elles  n'ont  pas  cédé,  même  un  seul  jour,  à  l'arrachement  du  nerf  sous- 
orbitaire. 

Le  malade  a  reçu,  À  deux  reprises  différentes,  des  injections  d'alcool  à  80^. 

En  janvier  1907,  on  fit  quatre  piqûres  :  il  n'y  eut  aucun  incident  et  Icsdoa- 
leurs  disparurent  pendant  huit  mois. 

Il  revint  en  octobre,  se  plaignant  de  souffrir  k  nouveau  :  deux  piqûres  furent 
faites  sans  incident,  dirigées  contre  le  nerf  maxillaire  supérieur.  11  n'v  eut 
aucun  incident  immédiat  :  une  grosse  anestbésie  s'ensuivit.  Se  croyant  ^o^ri 
le  malade,  qui  habite  la  province,  voulut  repartir,  la  figure  encore  enflée,  quoi 
qu'on  lit  pour  le  retenir. 

Nous  devons  le  reste  de  l'histoire  à  l'obligeance  de  M.  le  docteur  Cuchc,  d« 
Lure.  Quelques  jours  après  son  retour,  le  malade  se  plaignit  d'une  plaque  «^^ 
sphacèle  portant  sur  la  partie  postérieure  de  la  muqueuse  du  voile  du  palais* 
Elle  gagna  un  peu  et  on  put  craindre  un  moment  qu'une  partie  imporlûQte de 
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08  maxillaire  supérieur  allait  se  nécroser.  Fort  heureusement,  les  choses  s'ar- 
angérent  et  Télimination,  qui  mit  plusieurs  mois  à  s'effectuer,  n'intéressa  que 
&  partie  postérieure  du  rebord  alvéolaire  du  maxillaire  supérieur  droit  qui 
ntralna  dans  sa  chute  les  quatre  dernières  dents.  Pendant  tout  ce  temps  d'ail- 
eurs,  il  n*j  avait  pas  de  douleurs  névralgiques  :  elles  n'ont  pas  reparu  depuis. 
Partant  de  ce  fait  les  auteurs  discutent  la  question  de  l'injection  :  doit-elle 
tre  intra  ou  périnerveuse?  La  première  donne  des  résultats  plus  sûrs  :  peut- 
tre  est-elle  plus  dangereuse.  Ils  recommandent  de  n'user  des  injections  que 
lans  les  cas  graves  et  d'aller  très  progressivement. 

M.  SicABD.  —  Contrairement  k  M.  Baudouin,  je  pense  qu'il  ne  faut  pas 
êserver  l'alcoolisation  locale  aux  seuls  cas  rebelles  ou  désespérés.  Ayant 
observé,  dans  ces  dernières  années,  un  assez  grand  nombre  de  névralgies  faciales, 
e  demande  la  permission  d'exposer  sur  ce  sujet  ma  ligne  de  conduite  théra- 
)eulique. 

Je  ne  parlerai  que  de  la  névralgie  trigemellaire  t  dite  essentielle  >,  c*est-à« 
lire  indépendante  d'une  sinusite,  d'un  foyer  infectieux,  d'un  état  migraineux, 
ciu  d'une  maladie  générale  comme  le  diabète,  la  syphilis,  le  paludisme. 

Si  la  névralgie  est  de  vieille  date  ayant  résisté  aux  médications  classiques, 
r alcoolisation  locale  est  le  traitement  immédiat  de  choix. 

Si  la  névralgie  est  de  date  récente,  je  soumets  pendant  deux  À  trois  semaines 
le  malade  à  un  traitement  par  les  cachets  ou  pilules  analgésiques.  Gomme  cette 
thérapeutique  échoue  dans  la  très  grande  majorité  des  cas,  je  propose  alors  l'al- 
coolisation locale.  Trop  pusillanime,  ou  mal  renseigné,  le  névralgique  refuse- 
t-il  les  injections,  je  lui  conseille  l'électricité  par  les  larges  plaques  (procédé  de 
Bergenié-Zimmorn).  Après  échec  de  cette  nouvelle  tentative,  le  malade  récla- 
mera lai-mème  les  piqûres  d'alcool. 

Oe  traitement  par  la  méthode  de  Schlôsser  est  des  plus  remarquables,  et  si 
Dous  avons  proposé  avec  MM.  Brissaud  et  Tanon  de  l'appliquer  dés  les  premiers 
insuccès  des  médications  classiques,  c'est  que  nous  avons  reconnu  à  ce  modu$ 
ficiendi  un  double  avantage.  Dans  cette  première  période  de  la  maladie,  les 
injections  faites,  comme  nous  l'avons  montré,  au  niveau  des  trous  ou  canaux 
périphériques  (La  Presse  Médicale,  n*  37,  6  mai  1908),  suffit  le  plus  souvent  à 
assurer  la  guérison,  guérison  qui  se  maintiendra  d'autant  plus  longue  que  l'al- 
coolisation locale  aura  été  plus  précoce. 

Voilà  pourquoi  je  crois,  contrairement  à  MM.  Lévy  et  Baudouin,  qu'il  est  inu- 
tile de  laisser  les  irradiations  douloureuses  se  propager  et  se  multiplier  dans  les 
branches  de  voisinage  et  le  mal  prendre  racine,  alors  qu*il  est  encore  possible  de 
l'arrêter  dés  son  essor.  Cette  alcoolisation  locale  au  niveau  des  trous  ou  canaux 
l^^iphiriques  est  relativement  facile  à  réaliser,  et  sans  aucun  danger.  L'alcoolisa- 
tion locale  des  trous  profonds  (ovale  et  grand  rond)  est  d'une  exécution  plus 
difficile,  mais  j'ajoute  sans  danger  encore. 

Sur  plus  de  80  malades  que  nous  avons  traités  en  collaboration  avec  M.  Bris- 
^ud,  M.  Sabilleau,  M.  Schwartz,  M.  Lombard,  M.  Herbet,  M.  Bach,  etc.,  nous 
&  avons  jamais  observé  aucun  accident  alors  même  que  nous  avions  eu  recours 
aui  injections  profondes.  Je  ne  compte  pas  comme  accidents  les  séquelles  béni- 
gnes et  du  reste  rares  que  j'ai  signalées  dans  un  précédent  article  {ioco  cit.)  : 
^gcr  degré  de  rétraction  musculaire  des  ptérygoîdiens,  ébauche  de  syndrome 
l^mpathique  avec  myosis  et  un  peu  d'enophtalmie,  sensation  de  c  cartonnage  » 
au  niveau  des  régions  anesthésiées,  prurit  anesthésique  passager. 
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Je  sais  bien  que  MM.  Levy  et  Baudouin  ont  noté  chez  deux  ou  trois  de  lents 
malades  de  la  diplopie  à  la  suite  des  injections  profondes,  mais,  à  ma  connais- 
sance,  depuis  qu'ils  ont  renoncé  à  leur  gros  trocart  avec  mandrin  pour  se  serrîr 
de  la  fine  et  simple  aiguille  que  nous  avons  préconisée  {Soeiété  de  Neurolofv, 
7  mars  1907),  ils  n'ont  plus  signalé  pareil  accident. 

Voici,  du  reste,  une  épreure  qui  permettra,  à  l'avenir,  d'éviter  de  telles  para- 
lysies. 11  suffit,  lorque  Taiguille  est  en  place,  à  5  centimètres  environ  de  pn>- 
fondeur,  au  niveau  du  trou  grand  rond^  d'injecter  un  centimètre  cube  de  stova- 
cocaïne  (1/3  cocaïne,  2/3  stovaîne  &  1  pour  100).  Si  la  diplopie  n'apparaît  pas 
après  deux  ou  trois  minutes  d'attente,  on  peut,  sans  crainte,  pousser  doucemeoi  | 
l'alcool.  Si,  au  contraire,  le  malade  se  plaint  de  voir  double,  c'est  que  l'injection 
de  stova-cocaïne  a  été  portée  au  contact  même  du  nerf  moteur  oculaire.  Il  faat 
retirer  l'aiguille.  La  paralysie  oculaire  ne  sera  que  transitoire,  deux,  trois 
heures  au  plus.  Une  seconde  épreuve  tentée  dans  les  mêmes  conditions  deui  oa 
trois  jours  après  permettra  alors  d'atteindre  le  nerf  maxillaire  supérieur  seul  tu 
toute  sécurité. 

M.  Baudouin  vient  de  nous  entretenir  encore  d'un  cas  de  névralgie  du  nerf 
maxillaire  supérieur,  s'étant  compliquée  de  nécrose  partielle  de  la  région  alrêo- 
laire  postérieure,  à  la  suite  d'un  traitement  local  alcoolique.  Mais  l'auteur  preDd 
soin  de  signaler  lui-même  que  la  technique  suivie  n'a  pas  élé  irréprochable.  Et 
puis  en  supposant  même  que,  une  fois  sur  plus  de  200  cas  traités  par  l'aicooK- 
sation  locale,  il  puisse  se  produire  une  élimination  de  séquestre  osseux,  est-ce 
vraiment  1&  une  raison  suffisante  pour  mettre  en  suspicion  cette  méthode? 

M.  Baudouin  se  demande  aussi  s'il  faut  se  servir  d'une  aiguille  piquante  ou 
mousse,  s'il  est  nécessaire  de  pénétrer  dans  le  nerf  ou  préférable  de  rester  aai 
alentours  du  tronc  nerveux.  Aucun  doute  à  ce  sujet.  Il  faut  piquer  directement 
le  nerf,  dissocier  autant  que  possible  à  l'aide  de  Talcool  les  filets  nerveux,  les 
imprégner  du  toxique,  les  détruire,  les  brûler  au  maximum  et  cela  avec  la  solu- 
tion alcoolique  à  80  degrés. 

Et  c'est  un  des  résultats  physiologiques  les  plus  saisissants  de  cette  méthode 
que  de  pouvoir  réaliser  ainsi  sans  danger,  à  l'aide  d'une  simple  aiguille  et  de  ï 
quelques  gouttes  d'alcool,  la  résection  chimique  du  tronc  nerveux  dans  la  profon* 
deur  des  tissus,  mieux  que  ne  saurait  le  faire  le  bistouri  du  chirurgien,  sans 
aide  d'anesthésîe  générale,  sans  cicatrice  ou  déformation  consécutive,  et  j'ajou* 
terai  presque  sans  douleur. 

Si  l'on  a  soin,  en  effet,  de  procéder  lentement  et  par  étapes  à  l'anesthésie 
locale  par  la  stova-cocaïne,  au  fur  et  à  mesure  du  cheminement  de  l'aiguille, 
et  si  l'on  sait  attendre,  c'est  k  peu  près  sans  réaction  douloureuse  que  se 
feront  les  injections,  même  les  profondes,  au  niveau  des  trous  ovale  et  grand 
rond.  Une  seule  piqûre  suffit  pour  chacun  des  troncs  nerveux,  à  cette  condition 
qu'elle  produise  le  but  recherché  :  Vanesthisie  cutanée  ou  muqueuse  dam  le  terri- 
toire du  nerf  responsable. 

La  sédation  de  la  douleur  est  le  plus  souvent  instantanée,  et  la  guérisoo  sera 
d'autant  plus  longue  (un  an  et  demi  à  deux  ans)  que  l'anesthésie  sera  plus 
parfaite. 

On  aurait  donc  bien  mauvaise  grâce,  à  cause  de  l'élimination  de  hasard  d'un 
séquestre  osseux,  suivie  du  reste  de  cicatrisation,  de  jeter  le  discrédit  sur  une 
méthode  élégante,  rapide  et  d'une  efficacité  thérapeutique  vraiment  remar- 
quable. 
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V.  Section  du  Cubital  et  du  Médian,  à  la  partie  inférieure  de  l'Avant- 
bras  (Causes  d'erreur  dans  l'exploration  de  la  sensibilité),  par  J.  Babinski  et 
A  Tournât. 

Voici  une  femme  âgée  de  22  ans,  qui  le  28  mai  dernier,  vers  6  heures  du  soir,  a  été 
rictime  d'un  accident.  Elle  est  tombée,  portant  deux  bouteilles  qui  se  sont  cassées.  Des 
iragmeots  de  verre  ont  pénétré  dans  l'avant-bras  droit,  produisant  une  plaie  profonde. 
Transport  à  l'hospice  d'ivry  :  extraction  des  débris  de  verre,  nettoyage  de  la  plaie,  liga- 
tare  de  l'artère  cubitale,  pansement  provisoire.  Faute  de  place,  la  blessée  est  transférée 
toimédiatement  à  la  Pitié. 
A 10  heures  du  soir,  M.  Fredet,  chirurgien  des  Hôpitaux,  intervient.  Examende  la  plaie. 
On  constate  une  section  transversale,  à  l'union  des  3/4  supérieurs  et  du  1/4  inférieur 
de  ravant-bras,  intéressant  dans  la  région  antérieure,  &  la  partie  moyenne  et  interne, 
tous  les  plans  jusqu'à  l'os. 

Section  nette  et  totale  des  nerfs  médian  et  cubital.  Leurs  bouts  respectifs  sont  repérés, 
rapprochés,  suturés.  De  même  pour  les  muscles  et  les  autres  plans*  Suites  opératoires 
régulières. 

Le  24  juin  M.  Fredet  nous  prie  d'examiner  son  opérée  que  nous  avons  suivie  depuis 
lors. 

Nous  constatons  d'abord  qu'au  niveau  de  la  cicatrice  les  téguments  adhèrent  aux  plans 
80U8-jacents. 

La  tuotilité  volontaire  est  gravement  compromise  dans  le  domaine  des  muscles  inner- 
vés par  le  cubital  et  le  médian.  L'exploration  électrique  y  décèle  une  DR  complète.  A 
peioe  provoque-t-on  de  légères  contractions  dans  Téminence  thénar,  &  l'innervation  de 
laquelle  participe  le  filet  thénarien  du  radial  décrit  par  M.  Lejars. 

Notons,  en  outre,  qu'à  la  partie  interne  de  la  main  et  aux  trois  derniers  doigts  la  tem- 
pérature est  manifestement  plus  basse  du  côté  malade  que  du  côté  sain. 
Mais  nous  désirons  insister  surtout  sur  l'état  de  la  sensibilité. 

La  malade  n'éprouve  pas  dans  les  doigts  de  sensations  pénibles.  Elle  ne  souffre  pas, 
elle  n'a  pas  de  fourmillements  ;  elle  dit  simplement,  d'une  façon  générale,  que  la  sen- 
sibilité des  doigts  est  très  émoussée. 
Explorons  méthodiquement  la  sensibilité,  et  tout  d'abord  la  sensibilité  tactile. 
Nous  prenons  les  précautions  d'usage.  Nous  couvrons  les  yeux  d'un  bandeau,  nous 
tollicitons  l'attention  de  la  malade,  et  nous  nous  assurons  qu'elle  comprend  bien  ce 
que  nous  lui  demandons,  c'est-à-^lire  de  faire  signe  aussitôt  qu'elle  aura  senti  un  contact 
et  d'indiquer  Teodroit  où  la  sensation  aura  été  perçue. 

Nous  touchons  alors  légèrement  avec  une  pointe  mousse  différents  points  des  doigts 
et  de  la  main,  et  nous  comparons  le  côté  gauche  au  côté  droit. 

Lors  d'un  premier  examen  nous  constatons  que  la  malade  ne  sent  pas  à  l'extrémité 
des  trois  derniers  doigts  et  au  bord  cubital  de  la  main  droite.  Le  petit  doigt  ne  perçoit 
aucun  contact. 

Nouvel  examen  le  jour  suivant,  dans  les  mêmes  conditions,  semble-t-il.  Nous  prenons 
eatre  le  pouce  et  l'index  l'extrémité  du  petit  doigt  de  la  malade.  «  Je  sens...  au  petit 
doigt  »,  dit-elle.  Y  aurait-il  donc  modification,  amélioration?  Pour  nous  en  assurer  nous 
procédons  à  un  examen  plus  précis,  plus  rigoureux.  Nous  plaçons  la  main  droite  de  la 
malade  eu  pronation,  la  face  dorsale  bien  appuyée,  la  paume  tournée  vers  nous,  les 
doigts  allongés,  écartés  les  uns  des  autres  à  l'aide  de  petits  coins  d'ouate.  Alors  nous 
Uissons  pendre  l'extrémité  libre  d'un  ruban  métrique  jusqu'au  contact  des  téguments. 
Dans  ces  conditions  aucune  sensation  n'est  perçue.  Vient-on  au  contraire  à  appuyer  sur 
la  pulpe  du  petit  doigt  et  à  le  mouvoir,  la  malade  dit  :  >  Vous  me  touchez. . .  au  petit  doigt.  • 
Nous  lui  demandons  :  «  Montrez  du  doigt  où  vous  sentez  »  Elle  indique  alors  le  bord  interne 
de  la  paume  et  de  la  région  antérieure  de  l'avant-bras.  La  malade  éprouve  probable- 
ment une  sensation,  parce  que  dans  ces  déplacements  du  petit  doigt,  le  tendon  fléchis- 
Mur  glisse  dans  sa  gaine,  et  que  cette  manœuvre  provoque,  à  l'avant-bras,  des  tractions 
sur  la  cicatrice,  c'est-à-dire  sur  un  point  où  la  sensibilité  est  conservée. 

Cette  remarque  une  fois  faite,  on  peut  répéter  à  volonté  l'expérience  :  un  attouche- 
ment n'est  peivu  que  s'il  donne  lieu  à  un  déplacement  du  doigt. 

On  peut  s'en  rendre  compte  encore  d'une  autre  manière.  Plaoe-t-on  l'extrémité  du  petit 
doigt  entre  deux  tampons  reliés  à  une  machine  faradique,  la  malade  dit:  «  Je  sens...  vous 
me  touchez...  au  petit  doigt  >,  lorsqu'en  appliquant  les  tampons  on  mobilise  le  doigt. 
I^rend-on,  au  contraire,  la  précaution  de  ne  pas  le  déplacer,  et  fait-on  passer  un  courant, 
même  intense,  la  malade  ne  sent  rien,  ne  retire  pas  sa  main;  pas  un  trait  de  sa  figure  ne 
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bouge;  pii  le  moindre  treisaillement.  Les  elTets  sont  tout  difTérenta  quand  on  prUkp» 
la  mime  exploration  du  çA(â  sain;  le  passage  d*uD  courant.  mAme  léger,  proioqneinunt- 
diatemont  ua  mouvement  de  défense.  On  constate  aussi,  non  seulement  l'alrallUon  1- 
la  sinsibilité  tactile,  mail  aussi  de  la  sensibilité  à  la  douleur.  Un  courant  dont  le  jama 
ne  peut  être  supporté  du  cûlé  sain  n'est  pas  perfu  du  côté  [iet. 

Une  piqAre  profonde  avec  une  épingle  n'est  pas  non  plus  sentie. 

La  sensibilité  thermique  est  complètement  abolie  dans  le  territoire  de  i'aneitbiiic  la.-. 
Ule  :  la  malade  a  été  brûlée,  A  ce  niveau,  avec  de  l'eau  bouillante,  sans  qu'elle  s'en  la: 
^perçue. 

Une  pression  énergique  eiercée  sur  le  petit  doigt  ou  sur  l'annulaire  n'est  pa$pen;^ 
et  ne  provoque  aucune  Rensation,  si  le  doigt,  pendant  cette  manceuvre,  o'ul  |4i 
mobiliaé . 

Noua  devons  noter  que  parfois,  su  cours  de  l'exploration,  particulièrement  i  la  Gs 
d'une  série  d'excitations  faites  à  intervalles  k  peu  près  égaux,  la  malade  dit  :  •  Vou-  w 
touchez  -,  et  désigne  l'endroit  où  on  l'aurait  toucliée.  A  un  moment  où  il  n'y  a  umi 
contact,  mais  où  il  y  en  aurait  eu  si  la  série  d'oxeilations  n'avait  pas  été  ioterrompac  11 
s'agit,  en  quelque  sorte,  d'une  hallucination  ou  d'une  illusion  tactile  qui  montre,  uim  (w 
de  plus,  que,  pour  ce  qui  concerne  la  seneibilitù.  il  faut  être  extrêmement  riri-0B»p«i 
dans  l'appréciation  des  réponses  que  fait  le  sujet  en  observation  aux  questions  qu'un  lu 


En  évitant  les  causes  d'erreur  que  noue  avons  exposées,  nous  croyons  avoir  délimii^ 
avec  exactitude  le  territoire  où  la  lensibiié  est  abolie  à  la  main  droite  (V.  fîgare.) 

Dans  le  territoire  ombré  do  hachures  quadrillées,  la  sensibilité  est  abolie  complèleoieDl. 
dans  tous  ses  modes. 

A  la  limite  existe  une  zone  A  transition,  marquée  de  hachures  homontales,  où  les  eiri- 
tations  sont  légércNient  et  confusément  perdues.  Celle  zone  est  un  peu  variable  pour  k 
creux  de  la  main,  ou  plutût  elle  est  difllcile  à  délimiter;  à  ce  niveau,  la  peau  est  épanx. 
rigide,  calleuse,  capable  sans  doute  de  mieux  conduire  les  vibrations  qu'on  lui  imprime, 
et  de  les  transmettre  é  plus  ou  moins  grande  distance  k  la  peau  avoisinante  rwtée  ftn- 


Il  est  i.  remarquer,  de  plu 
semble  un  peu  émousaée.  m 
sentir  les   attouchement!  et 

Le  schéma  que  r 


,  qu'à  la  pulpe  du  pouce  et  &  celle  de  l'index,  la  sensibrlilé 
lins  parl'aite  que  du  cAté  aaln  :  A  ce  niveau,  la  malade  pirsil 
la  douleur   moins   vivement  du  câté  droit   que    du   célc 


13  obtenu  n'est  pas  exactement  supurposable  i  ceux  que  lei 
ouvrages  d'anatomie  donnent  des  territoires  cutanés  de  la  mala,  innervés  par  le  cubiul 
et  le  mi'dian. 

Il  nous  est  impossible  d'analyser,  dans  cette  note,  les  nombreux  travaux  qui 
se  rapportent  au  sujet  qui  nous  occupe. 
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Le  but  de  cette  communication  est  simplement  de  relater  un  fait  que  nous 
roTODs  avoir  observé  avec  rigueur  et  d'attirer  l'attention,  dans  l'exploration  de 
I  sensibilité,  sur  des  causes  d'erreur  d'observation  qui  ont  dû  être  souvent 
ommises  et  sont  probablement  l'origine  de  l'idée  admise  par  certains  chirur- 
iens,  que  l'anesthésie  liée  à  la  section  d'^un  nerf  peut  disparaître,  au  moins  en 
artie,  immédiatement  après  sa  section. 

1.  Réflexe  Gontralatéral  Plantaire  Hétérogène,  par  MM.  M.  Klippbl, 

M.  Pierre  Wbil  et  Sbrguéeff. 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  hémiplégique  qui  présente 
lu  côlé  de  ses  orteils  un  phénomène  assez  intéressant  :  lorsqu'on  excite  la  plante 
le  son  pied  malade  (côté  droit),  le  gros  orteil  se  met  en  extension,  selon  le 
Qode  indiqué  par  M.  Babinski.  Si,  au  contraire  l'excitation  porte  sur  la  plante 
lu  pied  du  côté  sain,  les  orteils  de  ce  côté  se  mettent  en  flexion,  et  on  constate 
(gaiement  un  mouvement  de  flexion  du  gros  orteil  droit,  qui,  tout  à  l'heure, 
Ttlendait  au  contraire.  Il  existe  donc  là  un  réflexe  plantaire  contralatéral  «  hété- 
^géne,  dissemblable,  contraire  >,  assez  intéressant.  Ce  réflexe,  d'ailleurs,  a 
iéjà  été  constaté  et  signalé  dans  un  cas  par  M.  Babinski  (1),  et  dans  un  autre 
^asparM.  Ganault  (2)  dans  sa  thèse.  Il  est  très  accentué  chez  notre  malade, 
(t  d'autant  plus  net  que  volontairement  cet  homme  ne  peut  faire  aucun  mouve- 
neatde  ses  orteils  paralysés  :  les  mouvements  de  flexion  ou  d'extension  que 
Dous  provoquons  chez  lui  sont  donc  bien  des  mouvements  réflexes. 

Ce  réflexe  ne  nous  semble  pas,  à  vrai  dire,  être  une  exception  chez  notre 
malade.  Nous  l'avons  vu  chez  d'autres  hémiplégiques.  De  plus,  chez  un  certain 
nombre  de  sujets  non  affectés  de  maladies  du  système  nerveux,  chez  les 
labereuleux  avancés  surtout,  nous  avons  constaté  que  la  flexion  des  orteils 
pouvait  être  provoquée  par  l'excitation  de  la  plante  du  pied  du  côté  opposé, 
l'interprétation  de  ces  faits  est  difficile  :  nous  reviendrons  sur  ces  différents 
points  dans  un  travail  ultérieur. 

Observation. 

Mtal...  L...,  entre  le  23  mai  1905,  à  Thôpital  Tenoo,  au  n«  11  de  la  salle  des  chro- 
niques, pour  une  hémiplégie  droite. 

Ses  antécédents  héréditaires  et  personnels  sont  nuls.  Sa  femme  a  eu  une  fausse  couche 
de  5  mois.  Le  malade  nie  pourtant  toute  maladie  vénérienne. 

Son  hémiplégie  est  installée  en  deux  étapes.  Il  y  a  9  ans,  en  1899,  il  ressentit,  au  moment 
(i«  ée  mettre  à  table,  quelques  douleurs  vagues  suivies  de  vomissements.  En  même  temps, 
il  constata  que  ses  jambes  avaient  perdu  de  leur  force.  Quelques  jours  plu  «tard,  il  pou- 
vait marcher  à  nouveau,  mais  avec  difficulté. 

U  reste  un  mois  environ  sans  pouvoir  travailler,  puis  il  essaie  de  reprendre  ses  occu- 
pations, la  force  étant  quelque  peu  récupérée  :  mais  le  membre  supérieur  n'était  plus 
t'jssi  libre  qu'auparavant  et,  après  avoir  travaillé  quelques  instants,  il  était  obligé  de 
mterrompre  un  moment.  De  plus,  il  ressentait  constamment  des  fourmillements  dans 
les  deux  membres  du  côté  droit. 

En  mai  1905,1e  malade  constata  que  ses  membres  droits  tremblaient,  et  immédiatement 

après,  il  ne  pouvait  plus  remuer  ni  la  jambe  ni  le  bras.  U  voulut  appeler  à  son  secours, 

mais  ne  pouvait  parler.  Pendants  ou  3  heures  il  ne  put  prononcer  un  mot;  puis  la  parole 

îcvint,  mais  le  malade  était  incompréhensible.  Ce  trouble  a  rapidement  disparu. 

Actuellement,  le  malade  parle  bien.  Pourtant  il  dit  que  la  fatigue  vient  vite,  et  qu'il 

prononce  moins  bien  les  mots  au  bout  de  quelque  temps. 

1)  Babiksei  :  Du  phénomène  des  orteils  et  de  sa  valeiir  seméiologique,  Semaine  midi- 
«^»  1898,  p.  821. 
(2)  Gaxaclt  :  Théte.  Paris.  1898. 
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La  paralysie  faciale  est  légère.  La  commissure  labiale  droite  semble  an  peu  abiisèe 
et  le  sillon  naso-Iabial  moins  marqué  de  ce  côté.  L'occlusion  des  paupières  se  fait  bica 
Le  malade  se  plaint  d'un  larmoiement,  léger  d*ailleurs,  de  l'œil  droit  :  il  est  difficile  àr 
préciser  si  ce  trouble  est  dû  &  de  l'hypersécrétion  ou  à  un  obstacle  siégeant  sur  les  Toia 
lacrymales.  Les  pupilles  réagissent  normalement. 

Le  membre  supérieur  droit  est  complètement  paralysé,  immobile  et  inerte.  C'est  i 
peine  si  le  malade  peut  mouvoir  un  peu  les  quatre  derniers  doigts.  L'avant-bras  est 
légèrement  fléchi  sur  le  bras.  La  main  est  contracturée,  les  doigts  sont  ankyloséi;  dâa« 
une  position  qui  rappelle  celle  d'une  main  tenant  un  porte-plume.  Les  mouvements  ptâ- 
sifs  des  bras  sont  assez  étendus.  On  n'arrive  pas  à  fléchir  complètement  Tavant-bras  «ur 
le  bras,  le  malade  se  plaignant  de  douleurs  vives  dans  Tarticulation  du  coude.  L'ankflofe 
de  l'articulation  du  poignet  et  les  rétractions  tendineuses  gênent  beaucoup  la  Ûttv»  \ 
et  rèztension  de  la  main. 

.  Du  côté  du  membre  inférieur  droit,  la  paralysie  est  moins  accentuée,  le  malade  ptol 
remuer  son  membre  dans  le  liL  Les  mouvements  dans  l'articulation  de  la  hanche  s^  ' 
font  bien;  il  peut  étendre  et  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse,  mais  ce  mouvement  atteiat  a 
peine  l'angle  droit  :  si  on  force  alors,  le  malade  ressent  des  douleurs  vives  daos  l'arti- 
culation du  genou.  Cette  articulation  est  atteinte  d'arthrite  sèche  :  il  y  a  des  CFai]De- 
ments  pendant  les  mouvements.  Les  mouvements  dans  l'articulation  tibio-tarsie^ne  sool 
également  limités.  Les  mouvements  actifs  des  orteils  sont  nuls  :  pendant  les  mouvemenU 
passifs,  on  voit  qu'il  y  a  de  la  raideur  musculaire  et  de  la  raideur  articulaire.  La  for» 
muscul^re  est  bien  conservée  dans  les  muscles  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse; 
par  contre,  il  est  facile  de  vaincre  sa  résistance  à  l'extension.  A  la  jambe,  le  groupe 
postérieur  semble,  au  contraire,  mieux  conservé  que  le  groupe  antéro-externe.  U 
malade  peut  se  tenir  debout,  mais  ne  peut  pas  marcher.  Le  réflexe  patellaire  est  trri 
exagéré  à  droite  ;  le  réflexe  gauche  est  pourtant  assez  fort.  11  y  a  de  la  trépidation  é^ 
leptojfde  des  deux  pieds,  mais  à  droite  le  clonus  se  produit  avec  la  plus  grande  facilite 
et  dure  indéfiniment. 

'  Le  réflexe  cutané  plantaire  à  droite  est  en  extension  ;  l'excitation  de  la  plante  du  pid 
du  côté  gauche  provoque  non  seulement  la  flexion  des  orteils  de  ce  côté,  mais  encore 
celle  du  gros  orteil  droit. 

Les  réflexes  crémastériens  et  abdominaux  existent. 

La  peau  du  membre  inférieur  droit  est  lisse,  luisante  ;  elle  n'a  pas  la  même  soupiesse 
que  du  côté  sain  ;  il  y  a  un  léger  degré  d'infiltration  dure  ;  le  membre  malade  parait  vn 
peu  plus  volumineux. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  peu  marqués.  A  tous  les  modes  de  la  sensibilité 
la  moitié  droite  du  corps  est  moins  sensible  que  celle  du  côté  opposé.  Le  malade  précise 
bien  du  doigt  le  point  qui  vient  d'être  touché  ou  piqué. 

Le  malade  dit  transpirer  plus  facilement  de  la  moitié  droite  du  corps,  surtout  au 
front.  Ce  côté  se  refroidirait  plus  vite,  lorsqu'on  découvre  le  malade. 

Enfin,  il  présente  de  la  bronchite  chronique  et  de  l'emphysème  :  la  toux  est  quînteose, 
l'expectoration  est  marquée  le  matin.  A  l'examen,  on  constate  les  signes  classiques  de    . 
son  affection  pulmonaire. 

■ 

M.  Socques.  —  J*ai  observé  plusieurs  fois  ce  phénomène  de  flexion  contralaté-   ' 

raie  dans  rhémiplégie,  mais  je  ne  saurais  dire  quelle  est  sa  fréquence  ni  qoel 

en  est  le  mécanisme. 

I 

Yll.  Un  cas  d'Aphasie  de  Broca,  par  J.  Dejerinb  et  J.  Tinbl.  (Préaentatioo   j 

de  malade.)  i 


Nous  présentons  à  la  Société  une  malade  atteinte  d'aphasie  motrice  et  gui 
nous  parait  intéressante  à  plusiears  points  de  vue  :  d'abord  du  fait  de  l'aphasie 
motrice  elle-même  ;  ensuite  par  la  coexistence  avec  cette  aphasie  de  plusieurs 
crises  d'épilepsie  jacksonnienne  localisées  au  membre  supérieur  droit  et  à  la 
face  du  même  côté.  11  semble  par  conséquent  qu'il  s'agisse  dans  ce  cas  d'une 
lésion  purement  corticale. 

Obsbrvation 

Marguerite  L...,  19  ans,  exerçant  la  profession  de  concierge,  entre  à  la  Salpétrière  k 
S9  mai  1908,  salle  Pinel,  lit  8. 


I 


SBANCR  OU  2  JUILLIST   1908  281 

Après  s'être  plainte  pend&nt  2  mois  environ  d'une  vive  céphalée  frontale,  la  malade  fui 
rise  brasqueoient  le  11  avril  dernier,  vers  4  heures  de  raprès-midi»  d'un  étourdisse- 
sent  £lle  put  cependant  gagner  son  lit,  où  son  mari  li  trjuva  quelques  instants  après, 
ssise,  le  bras  et  la  face  agités  de  mouvements  convulsifs  et  incapable  dà  parler. 

l'a  médecin  appelé  quelques  instants  après  constate  les  symptômes  suivants  : 

■  Secousses  cloniques  partielles  du  côté  droit  de  la  face,  au  niveau  de  la  commissure  ; 
1  langue  est  projetée  contre  les  dents  ;  les  secousses  ne  durent  que  quelques* secondes 
t  sont  remplacées  par  des  mouvements  athétosiques  de  l'avant-bras  droit.  Aphasie 
empiète. 

•  Vomissements  bilieux.  Urines  rares,  hautes  en  couleur,  légèrement  albumineuees. 
'empérature  rectale  :  37*5.  Pendant  la  première  nuit,  la  malade  a  une  dizaine  de  crises, 
[tii  diminuent  de  nombre  et  d'intensité  les  jours  suivants  pour  disparaître  le  4*  jour.  » 

Pendant  les  2  premiers  jours  la  malade  ne  pouva.it  parler.  Elle  semblait  comprendre  à 
>eu  près  ce  qu'on  lai  disait,  mais  ne  prononçait  que  «  oui  »  et  «  non  »,  sans  aucun 
^propos  du  reste.  Le  3*  jour  elle  commence  &  parler,  mais  incomplètement  :  elle  ne  peut 
«rappeler  aucun  nom  propre. 

Au  bout  de  4  jours,  la  parole  semble  à  peu  près  normale.  Elle  «  parle  aussi  bien 
(u'avant  •.  Elle  se  plaint  d'une  céphalée  persistante,  et  de  bourdonnements  dans  les 
Dreilles  avec  bruits  de  cloches,  particulièrement  à  droite. 

Pas  de  fièvre,  urines  normales.  —  La  malade  a  pris  chaque  jour  4  grammes  d'iodure 
ie  potassium,  puis  au  bout  de  4  jours  a  été  mise  au  sirop  de  Gibert. 

Cependant  elle  présente  toujours  quelques  petites  crises  jacksonniennes,  sans  mouve- 
ments, mais  avec  parésie  transitoire  de  l'avant-bras  et  de  la  main  droite,  et  douleurs 
dus  tout  le  membre  supérieur  droit. 

Au  bout  de  3  semaines  environ  tout  avait  disparu  ;  et  la  malade  n'a  présenté  aucun 
trouble  pendant  2  semaines  environ.  Mais  depuis  15  jours,  elle  recommence  à  parler 
moins  bien  ;  elle  cherche  ses  mots,  hésite  ;  elle  se  plaint  de  faiblesse  dans  le  bras  droit, 
su  point  de  ne  pouvoir  tenir  sa  fourchette  pour  manger. 

Depuis  8  jours,  de  nouvelles  crises  cloniques  sont  survenues  au  niveau  de  la  face, 
s  accompagnant  de  tremblement  de  la  main  droite. 

£lles  augmentent  de  fréquence  ;  hier,  la  veille  de  son  entrée  à  l'hôpital,  il  y  a  eu  2 
crises  assez  fortes  dans  la  journée.  Elle  entre  à  la  Salpé trière  le  29  mai  1908. 

ÉUU  actuel.  —  Depuis  son  entrée  é.  l'hôpital,  cette  femme  n'a  pas  présenté  de  nouvelle 
crise.  Elle  est  droitière  et  savait  très  bien  lire  et  écrire. 

Il  existe  simplement,  avec  une  aphasie  en  voie  d'amélioration,  quelques  troubles  paré- 
tiques  du  côté  du  membre  supérieur  et  de  la  face. 
Elle  marche  sans  aucune  difficulté  ;  le  réflexe  rotulien  est  légèrement  exagéré  à  droite, 

ûnsi  que  l'achiUéén  ;  le  réflexe  du  gros  orteil  est  en  flexion  plantaire.  Pas  de  clonus  du 

pied. 

Au  membre  supérieur  droit  il  existe  un  affaiblissement  assez  marqué  ;  cependant  la 
malade  se  sert  de  sa  main  droite  pour  tenir  sa  fourchette  et  manger;  on  constate  une 
certaine  maladresse  des  petits  mouvements  de  la  main.  Les  réflexes  tendineux  de  ce 
membre  sont  très  exagérés.  Pas  de  troubles  sensitifs.  Il  existe  à  la  face  une  très  légère 
jléviation,  un  léger  abaissement  du  pli  naso-génien  droit;  la  malade  ne  peut  fermer 
iaoléaieot  l'œil  droit.  Cependant  elle  peut  siffler,  souffler  et  élever  ses  commissures  sans 
difficulté.  Les  pupilles  sont  égales,  les  réflexes  pupillaircs  normaux.  La  vue  est  bonne. 
Pas  d'hémianopsie.  Le  fond  de  l'œil  est  intact.  11  n'existe  aucun  trouble  apparent  de  la 
seosibilité.  On  ne  trouve  lien  au  poumon,  rien  au  cœur  qu'un  deuxième  bruit  clango- 
1^01  ;  les  urines  contiennent  des  traces  d'albumine. 

Examen  de  Vaphasie.  —  L'aphasie  est  actuellement  en  voie  d'amélioration.  Cependant 
il  existe  toujours  une  aphasie  motrice  très  marquée,  sans  la  moindre  surdité  verbale, 
mais  par  contre  s'accompagnent  d'une  cécité  verbale  à  peu  près  complète.  II  n'existe 
pu  trace  de  paralysie  des  organes  de  la  phonation. 

Afhatie  motrice,  —  Rien  qu'améliorée,  comme  aphasie  motrice,  la  malade  éprouve 
encore  une  gène  considérable  de  la  parole.  Elle  hésite,  cherche  ses  mots  et  n'en  peut 
retrouver  qu'un  nombre  très  restreint.  Elle  s'énerve,  s'irrite  dans  cette  recherche  du  mot, 
tt  remplace  par  une  mimique  expressive  ou  des  périphrases  les  nombreux  mots  qu'elle 
pc  peut  trouver.  Elle  reconnaît  très  facilement  tous  les  objets  qu'on  lui  montre,  en 
ûidique  les  propriétés,  les  usages,  mais  le  plus  souvent  ne  peut  en  dire  le  nom.  Elle 
ncoaaalt  l'heure  à  une  montre.  Pas  d'apraxie. 
Exemplet  : 

^-  Contient  noÊU  appelez-vaut  ?  —  R.  Mme  Quinton...  et...  puis...  Marguerite Lecorre... 
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c'est  mon  nom  de...  ah...  vous  savez  bien...  mon  mari...  il  m*a...  vous  savez  bien.  .- 
D.  Cesl  votre  nom  de  jeune  fillei  —   R.   Oui,  mon  nom   de...  alit  de  mon...  pas  vm. 
mari,  non...  de  mon  père...  ~  D.  Quel  âge  avez-vous^i  —  R.  Cest  ici...  (Elle  moKtrtU 
pancarte)...  Quarante  et  puis...  a^i!  je  ne  peux  pas...  {Elle  compte  tout  haut  nrsa 
doigts).  Un.  deux,  trois,  quatre,  cinq,  six,  sept  huit...  c'est  ça...  (Elle  a  en  effet  48  an§i 
—  D.  De  quel  moit  étes-vous  f  —  R.  De...  Âh  I...  je  sais  bien,  mais  je  peux  pas...  Ah! 
un,  deux.  .  —  D.  De  janvier?  —  R.  Noo,  après.  —  D.  De  février?  —  R.  Oui.  —  D.  fh 
élet-votu  née?  —  R.  Là-bas...  voyons...  l&.bas...  je  sais  bien.  —  D.  En  Normanàitf  - 
R.  Non.  non...  Plus  par  là!...  —  D.  En  Bretagne  ?  —  R.  Oui.  —  D.  Qtjtel  dèpartemtnif 
Le  Finiitère?  —  R.  Oh!  non...  je  ne  peux  pas...  plus  par  là...  —  D.  IlU^t^Viloine  f - 
R.  Non,  non...  ah,  département  de...  —  D.  Côtet-du-Nord?  —  Oui,  c'est  ça...  O^tes^n- 
Nord...  etc.  —  D.  A  quel  âge  avez-vous  quitté  la  Bretagne?  — R.    A...  je  ne  peux  pas 
attendez...  oui...  à...  un,  2,  3,  4,  5,  6,  7,  8.  9,  iO,  11, 12,  13, 14, 15,  16.  17,  18,  19.  20.  i\, 
22,  23,  24,  oui,  à  vingt-quatre  ans.  —  D.  Quel  métier  faitet-vous?...  -^  R.  Ahî...  voyoD§.. 
je  ne  peux  pas...  pip...  (elle  rit).  —  D.  Pipelet?...  Concierge?.  .  —  R.  Oui...  oui...  roo» 
cierge...  —  D.  Comment  éles-vous  tombée  malade?  —  Vous  savez  bien...  c'est  une  feronit 
vous  savez,  pas  bien...  j'ai  eu...  une...   aht  comment  dire  ça  .,  une...  vous  save^.  ëk 
m'a...  aht  je  ne  peux  pas  dire...  je  l'ai...  voyons,  vous  savez   bien...  je  l'ai,  ah!...  dis- 
putée. —  D.  Qu*ett-ee  que  vous  avez  mangé? —  R.  Du...  du...  du  bifteck...  et  puis,  voycr», 
je  sais  bien...  des... —  D.  Ett-ce  des  légumes?  —  R.  Non...   c*est  des...  ah!  je  ne  peux 
pas...  —  l),  Est-ee  du  dessert?  —  R.  Oui...  c'est  des...  framboises...  non...   mais  cV. 
parce  que  comme  ça...  des...  des...  vous  savez  bien  on  mange  avec  du...  (elle  fait  ngv 
de  saupoudrer  du  sucre).  —  D.  Des  fraises?  —  Oui...  des  fraises...  etc. 

Paroles  répétées.  —  hlle  répète  en  somme  sans  difQculté  tous  les  mots  qu'elle  cherchait 
si  péniblement;  et  au  bout  de  quelques  séances  de  rééducation,  parvient  à  les  retrouver 
plus  facilement.  —  Chant  :  La  malade  n'a  jamais  voulu  essayer  de  chanter. 

Surdité  verbale.  —  Il  est  impossible  de  constater  la  moindre  trace  de  surdité  verbale 
chez  cette  malade.  Elle  comprend  tout  ce  qn'on  lui  dit,  tout  ce  qu'on  dit  et  tout  ce  qu'oa 
lit  autour  d'elle  dans  la  salle.  Si  on  lui  lit,  sur  un  ton  de  voix  indiflTérent,  un  article  àt 
journal,  elle  en  souligne  le  sens  par  une  mimique  expressive  ou  même  par  des  commen- 
taires humoristiques.  Par  exemple,  à  propos  d'un  article  de  journal  sur  le  pardon 
d'Anne  de  Bretagne  ;  «  Après  la  fôte,  un  banquet  réunit  les  artistes  et  les  notabilités  >. 
«  Aht  oui...  ils  veulent  toujours...  ah  t...  je  peux  pas...  ils  veulent  «  licher  ». 

Cependant  quelques  phrases  un  peu  complexes  ne  sont  pas  toujours  d'emblée  saisies 
Exemple  :  «  La  victime  appartenait  à  la  grande  famille  de  l'art...  »  Elle  n'a  pu  dire 
quelle  était  la  profession.  Il  faut  tenir  compte  aussi  de  ce  fait  qu'elle  n'est  pas  très  cul- 
tivée. 

Cécité  verbale.  —  Par  contre,  la  cécité  verbale  était,  au  moment  de  son  entrée,  à  [nn 
près  complète.  Elle  reconnaissait  tout  juste  son  nom  et  celui  de  son  mari.  Elle  recon- 
naissait aussi  l'alphabet.  Mais  elle  les  reconnaissait  plutôt  comme  image  d'ensemble  que 
par  analyse  des  lettres.  Tous  les  mots  qui  ressemblent  à  son  nom  sont  pris  pour  lui. 
Elle  épèle  a,  6,  «,  d,  etc.  en  montrant  les  lettres  avec  le  doigt,  tout  ce  qui  ressemble  à  un 
alphabet.  A,  E,0,  Y,  V,  etc. 

Au  bout  de  trois  semaines  la  cécité  verbale  s'est  très  améliorée.  Au  tableau  noir  elle 
reconnaît  et  les  explique  par  la  mimique  presque  tous  les  mots  simples  et  usuels 
comme  :  clieval,  âne,  cuisine,  absinthe,  vin»  langue,  chambre,  allumettes,  pouU,  tranneaf 
république,  France,  Napoléon,  etc.,  etc.;  ou  môme  des  mots  plus  complexes  comme  : 
république,  amour,  omnibus,  automobile,  locomotive,  etc.  Elle  ne  reconnaît  pas  paraplnif> 
métropolitain,  etc.  Elle  reconnaît  époux,  et  pas  mari.  11  semble  que  tous  ces  mots  n^^ 
reconnus  par  leur  aspect  général,  comme  image  d'ensemble. 

Elle  reconnaît  le  Journal,  mais  ne  peut  en  reconnaître  à  peu  prés  aucune  lettre: 

L.  —  Est-ce  un  R,  un  V,  S,  L?  —  Oui. 

E.  —  Est-ce  il,  0.  £:,  B,  iJ?  —  Oui,  B. 

J.  —  Est-ce  M,  J,  0?  —  Je  ne  sais  pas. 

0.  —  Est-ce  V,0,  A,  Bf  —  Oui...  Je  ne  sais  pas,  etc. 

D'autre  part  il  lui  est  impossible  de  comprendre  une  phrase  de  plusieurs  mots  : 

On  écrit  :  pot-de-ehambre. 

Elle  lit  :  pot-au-feu. 

On  cache  les  deux  premiers  mots,  elle  lit  :  chambre. 

On  lui  remontre  le  mot  entier,  elle  relit  :  pot-au-feu. 

H  lui  est  impossible  d'exécuter  les  gestes  ordonnés  par  écrit  : 

Tirez  la  langue.  —  Elle  dit  langue  et  la  montre  avec  son  doigt  sans  la  tirer. 
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Touchez  votre  nez.  —  Elle  dit  nez. 

Donnez  la  main.  —  Elle  dit  main  et  montre  la  sienne  avec  le  doigt  de  l'autre 
main,  etc. 

Ecriture.  —  L'écriture  est  é.  peu  près  nulle.  La  malade  arrive  encore  à  écrire  à  peu 
près  son  nom  en  cursive.  Elle  a  pu  écrire  é.  peu  près  bien  sous  dictée  deux  ou  trois 
mots  simples  :  cheval,  neZy  euùine. 

Comme  lettres,  elle  n*a  pu  écrire  sous  dictée  que  A  et  C. 

II  lui  est  à  peu  prés  impossible  de  copier.  Quand  elle  a  reconna  un  mot,  elle  essaye  de 
récrire  ensuite  sans  le  regarder;  lorsqu'elle  n*a  pas  reconnu  ce  mot,  elle  n'essaye  même 
pas  de  récrire  ou  ne  trace  que  des  traits  inrormes.  Cependant,  au  cours  du  dernier  exa- 
men, il  y  a  3  jours,  récriture  s'était  un  peu  améliorée  et  cherchait  manifestement  à 
Ciipier  en  transcrivant  l'imprimé  en  manuscrit. 

11  lui  est  impossible  d'écrire  avec  des  cubes.  Si  on  lui  compose  un  mot  simple  et 
quelle  connaît  :  LOUIS,  par  exemple,  et  qu'on  brouille  ensuite  les  lettres,  elle  est  inca- 
pable, avec  les  cinq  lettres,  de  roeonslituer  le  mot  demandé. 

L'intelligence  est  remarquablement  intacte  sous  tous  ses  modes  et  les  nombreuses 
épreuves  auxquelles  nous  avons  soumis  la  malade  ne  nous  ont  pas  permis  de  constater 
l'existence  du  moindre  déQcit  intellectuel. 

Comme  traitement,  la  malade  a  été  soumise  depuis  son  entrée  à  l'hôpital  aux  frictions 
mercurielles  et  à  Tiodure  de  potassium. 

L'amélioration  obtenue  &  l'hôpital,  de  même  que  la  première  régression  provoquée  à 
domicile,  par  le  traitement  spéciûque  semble,  ainsi  que  les  symptômes  d'épilepsie  jack- 
sonienne,  plaider  en  faveur  d'une  méningite  scléro-gommeuse  syphilitique,  quoiqu'il 
n  existe  aucun  antécédent  spécifique  avoué,  et  que  les  deux  enfants  qu'ait  eus  la  malade 
soient  morts  en  bas  ége  de  méningite  tuberculeuse  (?). 

Nous  avons  tenu  à  présenter  cette  malade  à  la  Société  parce  qu'elle  présente 
QD  type  très  net  d'aphasie  de  Broca  et  que,  du  fait  de  l'épilepsie  partielle  dont 
elle  a  été  atteinte  en  même  temps  que  son  aphasie,  il  est  plus  que  probable 
qu'il  s'agit  d'une  lésion  corticale  occupant  la  région  de  Broca  et  la  zone  rolan- 
dique.  Nous  tenons  à  insister  particulièrement  sur  deux  points  dans  l'histoire 
de  cette  malade,  à  savoir  l'absence  de  surdité  verbale  et  l'alexie.  Par  l'absence 
de  surdité  verbale  coexistant  avec  l'existence  de  cécité  verbale,  le  cas  actuel 
rcDlre  tout  à  fait  dans  la  forme  d'aphasie  motrice  désignée  sous  le  nom 
d'aphasie  de  Broca  et  dans  laquelle  —  contrairement  à  ce  que  Ton  voit  dans 
l'aphasie  totale  —  il  n'existe  pai  de  iurdité  verbale.  Quant  à  l'alexie,  très  pro- 
noDcée  au  début,  ainsi  qu'on  le  voit  parfois  dans  l'aphasie  de  Broca,  elle  ne 
tarda  pas  —  les  troubles  de  la  parole  parlée  restant  les  mêmes  —  à  s'améliorer 
et  actuellement  cette  femme  n'a  plus  à  proprement  parler  de  cécité  verbale 
véritable  puisqu'elle  reconnaît  facilement  presque  tous  les  mots  écrits.  Par 
contre,  elle  est  incapable  de  saisir  le  sens  d'une  phrase  même  courte  bien 
qu'elle  comprenne  tous  les  mots  de  cette  phrase.  En  d'autres  termes,  chez  cette 
femme  l'alexie  est  due  bien  plus  à  un  trouble  d'association  qu'à  la  cécité  ver- 
bale proprement  dite.  Toute  différente  et  autrement  intense,  comme  on  le  sait, 
est  la  cécité  verbale  dans  Taphasie  sensorielle  et  dans  l'aphasie  totale. 

VIII.  Hémiplégie  Cérébrale  avec  Troubles  marcfués  de  la  Sensibilité, 
par  MM.  Ai.  Kl^ppbl,  D.  Serguéepp  et  M.  Pierre  Wbil. 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  un  malade 
hémiplégique  depuis  quatre  ans,  qui  présente  du  côté  droit  des  troubles  moteurs 
légers,  et  surtout  des  troubles  marqués  de  la  sensibilité  sur  lesquels  nous  dési- 
roDs  insister.  La  sensibilité  tactile  y  est  relativement  peu  diminuée;  la  piqûre 
est  perçue  en  tant  que  sensation  douloureuse,  mais  le  malade  localise  très  mal 
la  sensation,  qui  est  moins  nette,  plus  confuse  qu'à  l'état  i^ormal.  Notre  sujet 
est  dans  l'impossibilité  de  qualiûer  le  froid,  qui  est  perçu  comme  une  douleur. 
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et  le  chaud  qui  est  perçu  comme  un  contact,  si  toutefois  il  ne  s* agit  pas  d'ane 
chaleur  excessive.  Il  existe  donc  chez  notre  malade  un  certain  degré  de  disso- 
ciation des  sensibilités,  puisque  le  froid  ou  le  chaud  ne  sont  pas  qualifiés,  tandis 
que  le  contact  est  perçu.  Celte  dissociation  est  relative  en  ce  sens  que,  si  on 
compare  la  sensation  de  contact  du  côté  sain  à  celle  qu'on  provoque  du  côté 
malade,  on  constate  de  ce  côté  une  légère  diminution  de  cette  sensibilité.  11  est 
vrai  que  la  question  se  pose  de  savoir  ce  qu'il  faut  entendre  par  dUsociatian  dt$ 
sentibilités.  Pour  nous  la  chose  se  juge  de  la  manière  la  plus  simple,  selon  la 
formule  suivante  :  il  y  a  dissociation  lorsqu'un  malade,  percevant  le  contact 
d'un  objet  froid,  par  exemple,  ne  perçoit  pas  la  qualité  de  cet  objet  (le  froid). 
Il  n'est  pas  rare  non  plus  d'observer,  au  cours  de  l'hémiplégie,  des  troubles  àt 
la  sensibilité  profonde  (sens  musculaire,  sens  des  attitudes,  sens  stéréognos- 
tique). 

Gela  se  voit  surtout,  mais  non  exclusivement,  lorsque  la  lésion  intéresse  h 
couche  optique.  Notre  malade  présente  justement,  à  côté  de  ces  troubles  de  ta 
sensibilité  superficielle,  des  troubles  de  la  sensibilité  profonde  :  il  j"  a  diminution 
du  sens  musculaire,  du  sens  des  attitudes  et  abolition  du  sens  stéréognostique 
Tous  ces  troubles  sensitifs  ne  sont  pas  notablement  moins  marqués  à  la  racioe 
des  membres  qu'à  leur  extrémité.  Enfin  il  existe,  dans  notre  cas,  des  troubles 
sensoriels  :  diminution  du  sens  du  goOt,  et  perversion  du  sens  de  l'odorat. 

Étant  donnés  ces  troubles  de  la  sensibilité,  et  les  accidents  paralytiques  peu 
accusés  que  présente  notre  malade,  nous  croyons  qu'il  s'agit  d'une  lésion, 
hémorragique  sans  doute,  siégeant  dans  la  partie  inférieure  et  externe  de  la 
couche  optique,  et  intéressant  légèrement  les  fibres  motrices  qui  descendent  dans 
le  bras  postérieur  de  la  capsule  interne. 

■ 

OBSERVATION 

C.  Paul,  âgé  de  69  ans,  comptable,  entre  lo  26  mars  1907  à  Thôpital  Tenon,  ealle  de$ 
chroniques,  n*  23,  pour  des  phénomènes  hémiplégiques  droits.  II  ne  relate  aucun  anté- 
cèdent  digue  d'être  noté  et  nie  la  spécificité.  Les  phénomènes  qu'il  présente  actuellement 
ont  débuté  en  juin  1904,  par  un  ictus  avec  perte  de  connaissance  pendant  quatre  jours 
Le  malade  sortit  hémiplégique  de  son  ictus,  mais  les  phénomènes  paralytiques  s'amé- 
liorèrent rapidement.  Il  ne  présenta  pas  de  phénomènes  aphasiques. 

Actuellement  les  troubles  moteurs  sont  peu  marqués.  La  commissure  buccale  droite 
est  à  peine  abaissée,  et  de  ce  côté  les  lèvres  se  meuvent  presque  aussi  bien  qu'&  gauche. 
Les  mouvements  du  membre  supérieur  sont  libres,  mais  lents  et  incertains.  Le  malade 
se  sert  peu  de  sa  main  droite  dont  il  surveille  les  mouvements  par  le  regard.  Au  dyoa- 
momètre,  on  obtient  par  la  pression  7  kilogrammes  à  droite,  11  kilogrammes  à  gauche. 
Le  malade  marche  assez  bien  en  fauchant  légèrement,  il  n'y  a  pas  de  diminution  notable 
de  la  force  du  membre  inférieur  droit. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés  A  droite:  pas  de  trépidation  épileptoîde,  le  réflexe 
plantaire  est  en  extension.  Rien  d'anormal  du  côté  des  réflexes  oculaires. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  sont  infloimeot  plus  marqués.  Les  sensations  tactiles  ne 
sont  pas  très  perverties  ;  le  malade,  il  est  vrai,  ne  sent  pas  toujours  très  nettement  Tef- 
fleurage  léger  du  pinceau,  mais  le  contact  d'un  objet  dur,  tel  que  le  crayon,  est  presque 
toujours  perçu.  La  face  postérieure  du  membre  est  beaucoup  plus  sensible  que  sa  face 
antérieure:  pour  provoquer  une  .sensation  de  contact  à  la  face  palmaire,  il  laut  remuer 
fobjet  ou  exercer  une  légère  pression. 

La  piqûre,  même  légère,  provoque  le  plus  souvent  une  sensation  douloureuse.  Pour- 
tant, parfois,  une  piqûre  assez  forte  ne  produira  qu'une  douleur  minime.  On  peut  dire 
qu'il  y  a  un  peu  d'hyperalgésie  sur  la  lace  postérieure  des  membres.  Au  tiers  supérieur 
du  bras,  au  tiers  supérieur  de  la  cuisse  vers  les  régions  postéro-externes  se  trouvent  de? 
zones  d'hyperalgésie  marquée.  La  région  de  la  ligne  axillaire  est  très  douloureuse  à  M 
moindre  piqûre.  Ces  régions,  surtout  la  dernière,  sont  assez  fréquemment  le  siège  de 
douleurs  spontanées.  —  La  douleur  provoquée  est  dilTuse,  mal  définie,  occupe  toute  une 
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zone,  et  plus  rarement  traverse  comme  un  éclair  tout  un  segment  de  membre.  Le  malade 
dit  ne  pas  pouvoir  montrer  le  point  piqué  et  demande  que  Ton  répète  Timpreasion  dou- 
loureuse, afîn  de  pouvoir  mieux  la  percevoir.  Il  y  a  de  la  topoanalgésie  très  marquée, 
comme  il  y  a  de  la  topoanesthésie,  ces  erreurs  de  localisation  sont  assez  grandes,  variant 
en  moyenne  de  5  à  12  centimètres.  Le  malade  a  une  tendance  très  marquée  à  montrer 
un  point  situé  plus  en  dehors  et  plus  haut  que  le  point  piquô.  Les  piqûres  de  la  face 
autérieuredu  membre  sont  assez  souvent  localisées  sur  la  face  postérieure.  Nous  n'avons 
pas  pu  constater  que  les  erreurs  de  localisation  soient  plus  grandes  h  l'extrémité  qu'à  la 
racine  du  membre.  Deux  piqûres  faites  simultant'ment  sur  deux  points  du  corps,  symé- 
triques par  rapport  à  la  ligne  médiane,  donnent  lieu  à  deux  impressions.  Les  troubles 
:(ODt  sensiblement  les  mêmes  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur  droit. 

Vn  morceau  de  glace,  appliqué  sur  la  peau,  provoque  do  la  douleur.  Cette  douleur  est 
comparée,  le  plus  souvent,  par  le  malade,  à  la  sensation  produite  par  une  piqûre  légère. 
Dans  quelques  cas,  surtout  à  la  Tace  antéri»«ure  du  membre,  Jo  malade  ne  ]terçoit  qu'une 
sensation  de  contact.  La  face  postérieure  du  membre  est,  ici  encore,  plus  sensible. 
Mêmes  erreurs  de  localisation  que  celles  que  nous  avons  déjà  signalées. 

Un  tube  contenant  de  l'eau  à  20<*  produit  encore  une  sensation  douloureuse,  ou  sim- 
plement désagréable,  dans  les  zones  d'hyperalgésie,  une  sensation  de  contact  sur  le  reste 
de  la  moitié  droite  du  corps. 

Un  tube  contenant  de  Teau  chaude  à  45  ou  50»  est  perçu  comme  une  simple  sensation 
de  contact.  Par  contre,  l'application  d'un  corps  fortement  chauffé,  tel  qu'une  épingle 
passée  à  la  flamme,  provoque  une  sensation  de  douleur,  mais  le  malade  ne  peut  dire  si 
on  le  brûle  on  si  on  le  pique. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  profonde  sont  très  marqués.  Si  on  donne  lentement  au 
bras  malade  une  position  donnée,  le  malade  n'arrive  pas  à  l'imiter  do  son  autre  bras.  Il 
éprouve  de  la  difficulté  à  trouver  avec  la  main  gauche  sa  main  droite.  11  n'arrive  jamais 
i  reconnaître  exactement  la  position  de  ses  doigts.  Si,  après  avoir  soulevé  et  maintenu 
son  bras,  on  l'abandonne,  il  le  laisse  doucement  retomber,  sans  s'en  apercevoir  et  croit 
qu'on  le  soutient  toujours.  Nous  n'avons  pas  pu  constater  ces  troubles  au  niveau  du 
membre  inférieur.  Si  on  lui  place  dans  la  main  un  objet  d'un  poids  peu  élevé,  le  malade 
ne  perçoit  aucune  sensation  de  résistance.  Si  on  suspend  à  sa  main  un  objet  pesant 
f400-500  grammes),  il  lui  semble  que  son  membre  est  devenu  plus  lourd.  —  Aucun  des 
objets  mis  dans  sa  main  n'a  été  reconnu  :  le  malade  ferme  la  main  et  déclare  qu'il  ne 
tient  rien.  Si  l'objet  est  volumineux,  il  sent  que  quelque  chose  l'empêche  de  fermer  la 
main.  En  répétant  plusieurs  fois  l'expérience,  on  arrive,  à  la  longue,  à  lui  faire  sentir  la 
différence  de  volume  qui  existe  entre  deux  objets,  à  condition  qu'elle  soit  très  notable. 

En  plus  de  ces  troubles  des  sensibilités  superficielle  et  profonde,  notre  malade  pré- 
vôté des  troubles  sensoriels,  peu  marqués,  mais  évidents  néanmoins.  Ces  troubles  con- 
t^istent  dans  la  diminution  du  goût  et  de  l'odorat.'  Les  aliments  salés  et  sucrés  sont 
ce[)endant  différenciés.  Si  on  lui  met  un  peu  de  quinine  sur  la  langue,  il  hésite  pendant 
un  laps  de  temps  assez  grand,  avant  de  pouvoir  dire  que  c'est  amer.  Tous  les  aliments 
lui  semblent  fades.  Les  troubles  de  l'odorat  sont  encore  plus  marqués.  Pourtant  le  malade 
prétend  avoir  eu  ce  sens  très  développé.  Notre  sujet  dit  que  souvent,  en  sentant  un  corps 
o^iorant  quelconque,  il  a  une  impression  olfactive,  qui  lui  vient  subitement  et  qui  n'a 
aucun  rapport  avec  l'objet  en  question.  L'odeur  des  excréments  ne  le  gène  nullement. 
En  sentant  un  flacon  d'éther,  il  trouve  que  cela  sent  mauvais,  mais  ne  peut  pas  préciser 
davantage.  En  approchant  de  son  nez  divers  corps  odorants,  nous  avons  pu  constater 
qu'il  peut  reconnaître  seulement  ceux  dont  il  disait  avoir  conservé  le  souvenir  olfactif. 
Le  malade  se  fatigue  très  vite,  et  après  quelques  essais,  il  ne  distingue  plus  aucune 
odf>ur.  On  ne  constate  aucun  trouble  de  la  vue,  ni  de  l'ouïe. 

L'examen  de  tous  les  autres  organes  ne  décèle  rien  d'anormal.  Ni  sucre,  ni  albumine 
dans  les  urines.  Le  malade  est  un  scléreux. 

H.  J.  Babinski.  —  A  propos  de  Tanesthésie  que  présente  le  malade  de  M.  Klip^ 
pel,  je  désire  faire  quelques  remarques  sur  rhèmianesthésie  liée  aux  lésions  de 
cette  partie  de  la  voie  sensitive  qui  s'étend  de  la  couche  optique  à  l'écorce  céré- 
brale. 

Cette  hémianesthésie,  d'après  mes  observations,  atteint  parfois  tous  les 
modes  de  la  sensibilité,  comme  dans  le  fait  qui  vient  d'être  relaté;  dans 
d'autres  cas  elle  ne  le^  atteint  que  partiellement,  et  alors,  contrairement  à  ce 
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que  j'ai  constaté  dans  l'hémianesthésie  d'origine  bulbaire  (4),  à  forme  disso- 
ciée, la  sensibilité  profonde,  le  sens  stéréognostique,  la  sensibilité  tactile  sont 
plus  ou  moins  affaiblis,  tandis  que  la  sensibilité  thermique  est  conservée;  cete 
anesthésie  ressemble,  à  ce  point  de  vue,  k  celle  qui  dépend  du  tabès.  Je  n'ai 
jamais  observé,  dans  Tordre  de  faits  que  j'ai  en  vue,  une  dissociation  à  forme 
svringora^élique  des  divers  modes  de  la  sensibilité. 

Je  demande  à  mes  collègues  si  leurs  observations  sont  conformes  aux 
miennes. 

M.  Gustave  Roussy.  —  Pour  répondre  à  la  question  que  vient  de  pos^ 
M.  Babinski,  je  dirai  que,  pour  ma  part,  dans  tons  les  cas  de  lésion  du  thalamus 
que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  (cas  qui  représentent  une  lésion  de  rextrémite 
inférieure  du  dernier  relai  ou  dernier  étage  sensitif),  je  n'ai  jamais  trouvé  de 
troubles  sensitifs  À  tjpe  sjriDgomjélique,  mais  toujours  au  contraire,  à  Up? 
tabétique  (suivant  l'expression  de  M.  Babinski)  :  les  troubles  de  la  sensibilité 
profonde  étant  plus  marqués  que  ceux  de  la  sensibilité  superficielle.  Il  en  a  été 
de  même  dans  un  cas  d'hémiplégie  avec  hémiasnesthésie  non  encore  publie, 
que  j'ai  pu  examiner  à  Bicétre;  dans  ce  cas,  lea  troubles  sensitifs  profonds 
étaient  plus  marqués  que  ceux  de  la  sensibilité  superficielle.  L'étude  de  ce  cas. 
dont  j'ai  pratiqué  Tautopsie  et  l'examen  sur  coupes  microscopiques,  a  montre 
qu'il  s'agissait  d'une  lésion  corticale  et  sous-corticale  de  la  région  pariétale. 

M.  Klippel.  —  On  peut  observer  parfois,  chez  les  hémiplégiques  cérébraui. 
une  dissociation  de  la  sensibilité  caractérisée  par  l'abolition  du  sens  de  la  dou- 
leur et  de  la  température  avec  conservation  du  contact.  Pour  être  très  évidente, 
cette  dissociation  n'est  cependant  pas  absolument  pure,  parce  que,  dans  ces  cas, 
il  j  a  atteinte  légère  de  la  sensibilité  au  contact. 

IX.  Un  cas  de  Myasthénie  Bulbo-spinale  avec  Atrophie  Muscnlaire  * 
localisée  et  phénomènes  se  rattachant  peut-être  à  une  insnffî- 
sance  Surrénale,  par  MM.  Henri  Claude  et  G.  Vincent. 

Les  rapports  de  la  myasthénie  avec  les  atrophies  musculaires  ou  les  myopa- 
thies ont  attiré  particulièrement  l'attention  dans  ces  derniers  temps,  aussi  le 
cas  que  nous  rapportons  mérite-t-il  d'être  examiné  avec  quelques  détails. 

Voici  d'abord  l'observation  : 

Le  malade  est  un  homme  de  38  ans,  sans  antécédents  hérMitaires  :  son  père  et  sa 
mère  sont  bien  portants  :  il  a  un  frère  et  une  sœur  également  bien  portants.  Pas  d'atro- 
phie musculaire  dans  la  famille,  pas  de  difTormités. 

Dans  ses  antécédents  personnels  deux  points  méritent  d*être  signalés  : 

1°  H  a  eu  la  syphilis  à  25  ans.  chancre  suivi  d'accidents  secondaires,  pour  lesquels  il 
ne  6*est  pas  soigné.  Malgré  cela  on  ne  relève  chez  lui  jusqu'à  présent  aucun  accident 
qu'on  puisse  à  bon  droit  imputer  à  la  syphilis.  Sa  femme  n'a  pas  fait  de  fausse  couche. 

2*  Il  a  exercé  d'abord  le  métier  de  rivcur,  puis  plus  récemment  depuis  six  ans  le  mé- 
tier de  fondeur.  Dix  ou  onze  heures  par  jour,  il  est  occupé  à  manier  devant  un  four 
brûlant  des  lingots  de  cuivre  dont  le  moins  lourd  pèse  environ  60  kilogs;  il  manie  ain^ 
80  lingots  chaque  jour. 

C'est  là  un  métier  pénible  qui  exige  une  grande  vigueur,  qui  demande  chaque  jour  aoe 
dépense  de  forces  considérable,  détails  qu'il  n'est  pas  indifTérent  de  rappeler  quand  on  va 
parler  d'une  maladie  dont  un  des  principaux    symptômes  est  la  fatigabilité  mutcHlaire 

Pourôtro  complet  il  faul  ajouter  que  celte  profession  l'entraînait  à  boire  peul-élrt?  un 
peu  plus  que  normalement   (3  litres  de  vin  par  jour);  qu'il  était  exposé  à  de  terribles 

(1)  Voir  :  Revue  de  Neurologie,  1906,  p.  ii77  et  suivantes. 
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chaleurs  et  à  des  traumatismes  qui  ont  pu  être  des  causes  d'appel  pour  la  pigmenta- 
ion:  enfin  que  son  tube  digestif  fonclionnait  assez  mal  ;  depuis  longtemps  il  était  obligé 
l'aller  à  la  selle  un  quart  d*heure  après  chaque  repas. 

C'e^t  dans  de  pareilles  conditions  qu'apparut  la  maladie  actuelle  en  janvier  1908. 

Un  soir  il  se  coucha  avec  tous  les  attributs  apparents  de  la  santé,  le  lendemain  ma- 
lin sa  tête  tombait  sur  le  sternum  et  il  lui  était  dans  l'impossibilité  de  la  lever.  Cet 
irrident  n'avait  été  précédé  d'aucune  sensation  de  fatigue  .musculaire  localisée  ou 
jt-néralisée. 

Au  dire  du  malade  l'atrophie  musculaire  suivit  de  très  près  cette* paralysie  des  mas- 
ries  de  la  nuque. 

Après  ce  début  brusque,  les  choses  restèrent  ainsi  dans  l'état  jusqu'en  mars.  A  ce  mo- 
ment les  troubles  sVtendirent  à  la  face,  à  la  langue,  au  pharynx,  puis  aux  membres 
supérieurs  qui,  dit  le  malade,  ont  maigri  aussi  dans  des  proportions  énormes. 

Celte  deuxième  phase  a  été  toute  progressive  ;  elle  s'est  faite  sans  à-coup,  sans  dou- 
l(>nr,  sans  sensation  de  fatigue  musculaire,  sans  que  la  sensibiliié  au  froid  se  fût  exa- 
sréréc 

Le  malade  avait  dû  cesser  tout  travail  ;  malgré  des  atténuations  dans  ces  divers  trou- 
bles, comme  un  mieux  défînitif  n'apparai^^sait  pas,  il  se  décida  à  entrer  à  l'hôpital. 

Elttt  actuel.  —  Le  malade  est  un  homme  de  bonne  taille  ;  au  teint  très  foncé,  très  pig- 
menté. Sa  fare  dépourvue  de  rides  donne  l'impression  d'être  immobile  et  figée  et  rap- 
pelle un  peu  le  faciès  d'Hutchinson. 

Nous  signalerons  immédiatement  chez  lui  une  grosse  hypertrophie  de  la  partie  moyenne 
de  la  clavicule  droite  qui  bosselé  la  peau.  Elle  est  due  peut-être  à  la  syphilî.<%,  mais 
pt'iit-étre  aussi  à  un  traumatisme,  (violent  choc  sur  l'os  qui  aurait  détermim''  une  frac- 
tureV 

Mai?  l'examen  montre  avant  tout  chez  ce  malade  des  phénomènes  musculaires.  Nous 
les  décrirons  d'abord. 

Phénomène*  mmeulairet.  —  Nous  les  examinerons  au  niveau  des  différents  segments 
du  corps  en  commençant  par  celui  qui  est  le  plus  pris  :  le  cou. 

a)  Coc  Actuellement  le  malade  a  trouvé  une  position  d'équilibre  pour  sa  tète  et  il  la 
maintient  droite.  Cependant  les  muscles  du  cou,  surtout  les  postérieurs,  sont  profondé- 
ment touchés.  En  effet  quand  on  regarde  le  malade  de  dos  on  voit  que  la  puissante 
RaiDie  des  trapèzes  est  remplacée  par  une  dépression,  de  même  le  creux  sus-épineux 
recouvert  par  ces  muscles,  normalement  en  saillie,  est  représenté  par  un  méplat.  Leur 
bord  externe  épais  chez  les  gens  bien  portants  est  ici  mince  ;  dés  l'insertion  il  s'éloigne 
du  bord  postérieur  du  sterno-mastoldien,  de  sorte  que  le  creux  sus-claviculaire  est 
représenté  par  un  long  triangle  dont  le  sommet  s'effîle  vers  la  protubérance  occipitale. 
11  est  vraisemblable  que  les  muscles  profonds  de  la  nuque  ont  subi  un  sort  ana- 
logue. 
La  force  musculaire  est  très  diminuée  dans  tous  ces  muscles  extenseurs  delà  tête:  il  ^ 

suffit  d'un  doigt  pour  vaincre  leur  résistance. 
Les  ^temo-mastoldiens  sont  également  anormaux  ;  au  lieu  d'être  les  larges  et  épais 

muscles  qui  ferment  la  gouttière  carotidienne,  ils  sont  représentés  par  des  bandelettes 

iarRe<i  de  trois  centimètres  environ,  qui  laissent  découverts  les  plans  profonds.  Leur  force 

^st  également  très  diminuée;  la  flexion  de  la  tête  est  facilement  vaincue,  malgré  l'entrée 

en  jeu  des  peanciers  dont  la  contraction  parait  encore  bonne. 
Il  y  a  cependant,  comme  nous  le  verrons,  une  différence  fondamentale  entre  l'état  des 

ilenio-mastoldiens  et  l'élat  des  trapèzes;  dans  les  trapèzes  existe   la  réaction  de  dégé- 

K^cence,  dans  les  stemo-raastoldiens  comme  d'ailleurs  dans  les  autres  muscles  que  nous 

liions  examiner  maintenant,  elle  fait  défaut. 
6)  Muscles  de  la  face  et  du  massif  facial.    —    Nous  avons  dit  déjà  que  la  face  est 

lisse,  sans  plis,  sans  rides  au  repos,  que  le  faciès  est  figé  ;  nous  n'y  reviendrons  pas. 
Tous  les  mouvements  commandés:  plissement  du  front,  occlusion    des   yeux,  de  la 

boache,  gonflement  des  Joues,  action  de  siffler  se  font,  mais  ils  sont  sans  force.  L'occlu- 

sioo  des  paupières  est  facilement  empêchée  ;  très  rapidement  du  reste  elle  devient  impar- 
faite ;  leurs  bords  libres  restent  à  une  certaine  distance  l'un  de  l'autre  et  laissent  entre 

•^Qx  une  fente  qui  permet  de  voir  1q  blanc  de  l'œil. 
Dans  l'occlusion  des  paupières  Ips  yeux  ne  paraissent  pas  être  entralnrs  en  haut. 
L<»8  mouvements  de  latéralité  des  yeux  sont  paresseux  ;  très  difficilement  les  globes 

OMilaires  atteignent  la    limite  cxlrému   de  leur  course  normale;  leur  mouvement  est 

touvent  lent,  pénible  ;  ujae  fois  même  dans  l'exploration  de  l'étendue  de  ces  mouvements 

le  malade  vit  double. 
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Les  muscles  masticateurs  (masséters  temporaux,  ptérygoidiens)  paraissent  jusqnld 
avoir  conservé  leur  force  normale. 

c)  MuscLBs  DB  LA  LANGUE,  DU  voiLB,  DU  PHARYNX.  •—  La  vuo  à  elle  soule  îcî  est  incapable  de 
fournir  des  renseignements;  il  n'y  apas  d'atrophie;  il  faut  se  contenter  des  signes  fonrots 
par  le  malade  ;  ils  sont  d'ailleurs  suffisamment  précis. 

Normalement  la  langue  fonctionne  bien  ;  c'est-à-dire  que  si  on  interroge  le  malade  et 
qu'on  n'insiste  pas  trop  longtemps,  les  réponses  sont  correctes  et  faciles,  mais  s'il  tmbI 
à  soutenir  une  longue  conversation  le  jeu  de  la  langue  devient  difficile  :  il  pént  a 
parler  et  bredouiller 

Pour  le  voile  du  palais  —  sans  déviation  d'aucune  sorte  —  les  phénomènes  sont  te 
mêmes  :  il  est  arrivé  de  temps  à  aulre  que  le  malade  rende  les  liquides  par  le  nez 

Le  pharynx  est  beaucoup  plus  pris,  la  déglutition  est  sinon  complètement  impossible, 
du  moins  tellement  pénible  que  Talimentation  en  est  sérieusement  entravée  :  un  hd 
alimentaire  solide  reste  dans  le  pharynx  si  une  gorgée  d'eau  ne  vient  pas  l'eatraioer 
dans  l'œsophage. 

d)  MuscLBs  DBS  MEMBRES  ET  DU  TRONC.  —  Cos  musclcs  sout  proportionnellement  beaoeosp 
moins  touchés  que  les  précédents.  Pour  le  membre  supérieur  les  muscles  les  plus  tltéffi 
sont  certains  muscles  de  la  ceinture  scapulaire:  le  rhomboïde,  le  sus  et  le  sous-épinenx ; 
les  fosses  sus  et  sous-épineuses  sont  en  effet  en  creux  ;  le  bord  ex  terne  de  l'angle  iofèmir 
de  l'omoplate  mal  attaché  fait  saillie  sous  la  peau  et  on  a  l'aspect  des  «  scapulsealatâ*  ». 
L'adduction  des  omoplates  est  nulle  ou  se  fait  sans  force. 

Les  autres  mouvements  du  membre  supérieur,  bras,  avant-braa«  main,  se  font  mèm 
avec  vigueur,  ainsi  que  les  mouvements  du  tronc  et  ceux  du  membre  inférieur. 

Les  muscles  de  ces  diverses  parties  du  corps  paraissent  même  assez  bien  oonserrés  si 
l'on  compare  notre  homme  &  un  homme  ordinaire,  mais  il  faut  se  souvenir  qo'ii  était 
forgeron,  qu'il  a  dû  être  très  musclé  ;  or,  il  n'est  pas  musclé  comme  un  forgeroo  ou 
comme  un  athlète.  Lui-même  dit  que  ses  bras  et  ses  jambes  ont  fondu. 

Telles  sont  les  observations  qu'on  peut  faire  quand  on  examine  le  malade  un  seul  jour 
ou  à  quelques  jours  d'intervalle. 

Pour  avoir  une  notion  plus  complète  des  troubles  qu'il  présente,  pour  connaître  leur 
évolution,  leur  variabilité  s'il  y  a  lieu,  il  convient  de  faire  porter  l'investigation  sur  wt 
plus  longue  période. 

Actuellement  nous  observons  le  malade  depuis  un  mois  ;  or  les  troubles  de  la  déglu- 
tition sont  bien  plus  prononcés  (fin  juin)  qu'à  l'entrée  (26  mai)  ;  à  ce  moment  leinâla<)« 
mangeait.  La  déglutition  est  donc  plus  mauvaise.  Il  se  sent  aussi  plus  faible  en  gëoénl. 
mais  il  nous  dit  que  chez  lui,  avant  de  venir  à  la  Salpétrière,  il  avait  déjà  été  aussi  œal 
que  maintenant,  même  plus  mal  ;  à  un  certain  moment  tout  ce  quU  pouvait  fairt  éisit 
d'aUer  de  son  Ut  à  un  fauteuil,  puit  très  rapidement  U  devait  retourner  à  son  lit. 

Sa  fatigabilîté  varie  donc  d'un  moment  de  la  journée  à  l'autre,  d'un  mois  à  l'autniil 
est  tantôt  mieux,  tantôt  plus  mal;  or,  c'est  bien  là  un  caractère  qu'on  a  l'habitude  de 
considérer  comme  appartenant  à  la  myasthénie. 

L'exploration  des  autres  fonctions  nerveuses  est  n<^gative  : 

Les  réflexes  tendineux  :  rotulien,  achilléen,  tous  les  réflexes  du  membre  supérieur,  Mot 
normaux.  Les  réflexes  cutanés  sont  également  normaux. 

Il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  sous  ifuelque  forme  que  ce  soit  : 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Pas  de  troubles  vaso-motenrs. 

Pas  de  troubles  intellectuels. 

Pas  de  troubles  viscéraux  ;  quand  le  malade  est  au  repos  le  pouls  est  à66.  On  ne  trouve 
pas  la  tachycardie  fréquente  même  au  repos  dans  la  myasthénie. 

L'activité  génitale  est  faible  et  l'a  toujours  été,  mais  elle  ne  parait  pas  diminuée  d'<iD« 
façon  patliologique. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux  Pas  de  signe  de  Robertson. 

Enfin  la  ponction  lombaire  n'a  décelé  aucun  élément  dans  le  liquide  céphalo-rachi- 
dien. 

Donc  étant  donnés  les  caractères  positifs  et  les  caractères  négatifs  gae  pré- 
sente cette  maladie,  il  semble  qu'on  ne  puisse  pas  faire  un  autre  diagnostic  que 
celui  de  myasthénie. 

Il  ne  peut  être  question  d'atrophie  musculaire  progressive,  de  sclérose  laté- 
rale amjotrophique,  de  lésion  bulbaire  en  fojer. 
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Le  moment  est  donc  venu  d'insister  sar  les  deux  points  qui  donnent  nne  phj- 
lionomie  particulière  à  ce  cas  : 

4*  L'atrophie  musculaire  avec  réaction  de  dégénérescence  ; 

3*  Les  phénomènes  t  dits  surrénaux  » . 

4*  Atrophie  musculaire  avec  troubles  des  réactions  électriques. 

Nous  ne  reyiendrons  pas  sur  l'atrophie  des  trapèzes,  des  muscles  profonds  de 
a  nuque»  des  sterno-mastoldiens,  nous  ne  voulons  nous  occuper  que  des  quali- 
,és  particulières  de  la  fibre  musculaire. 

o)U  existe  une  hjperexcitabilité  mécanique  très  nette;  quand  on  percute 
'un  des  trapèzes,  on  Toit  une  contraction  lente  suivre  immédiatement  Texcita- 
ion,  puis  sans  renouveler  l'excitation,  une  série  de  contractions  également 
tentes,  et  de  plus  en  plus  faibles.  Il  suffit  même  d'exciter  un  des  trapèzes  pour 
{ue  le  tiraillement  produit  par  la  contraction  du  muscle  dans  l'aponévrose  qui 
anit  les  deux  trapèzes  détermine  des  contractions  dans  le  trapèze  opposé. 

b)  H  existe  surtout  des  troubles  de  la  contractilité  électrique  musculaire  ; 
Toid  en  effet  ce  que  donnait  l'examen  électrique,  le  40  juin  1908  (D'  Huet). 

Trapèze  droit.  —  Dans  la  partie  cervicale,  on  constate  de  la  D.  R.  partielle  : 
excil&bilité  faradique  notablement  diminuée,  excitabilité  galvanique  un  peu 
diminuée  avec  contractions  lentes.  NFG  <  PFC. 

Dans  la  partie  moyenne,  on  trouve  aussi  des  manifestations  de  la  D.  R.  par- 
tielle, plus  accentuées  sur  certains  faisceaux  que  sur  d'autres  :  excitation  fara- 
dique diminuée,  excitation  galvanique  diminuée  avec  contractions  lentes  à  PFG 
et  ÎDversion  ou  équivalence  polaire  suivant  les  points. 

Daos  la  partie  inférieure,  excitation  faradique  et  galvanique  un  peu  diminuée 
sins  D.  R.  nette. 

Trapèze  gauche.  —  Sur  la  partie  cervicale,  on  ne  constate  pas  de  D.  R.  ;  l'ex- 
citation faradique  est  cependant  diminuée  moins  qu'&  droite,  l'excitation  galva- 
nique est  assez  bonne  en  quantité  sans  altérations  quantitatives. 

Sur  la  partie  moyenne  on  trouve  des  manifestations  de  la  D.  R.  se  présentant 
dans  des  conditions  assez  semblables  &  celles  du  côté  di*oit. 

Sur  la  partie  inférieure,  comme  à  droite,  un  peu  de  diminution  faradique  et 
paivanique  sans  D.  R.  apparente. 

Sur  les  rhomboïdes,  il  paraît  exister  des  traces  de  D.  R.  partielle  (davantage  à 
noche),  mais  il  est  difficile  de  l'affirmer  en  raison  des  contractions  du  trapèze 
cachant  celles  des  rhomboïdes. 

Sur  les  sterno-cléido-mastoidiens  des  deux  côtés,  réactions  sensiblement  nor- 
males en  quantité  et  qualité. 

Sur  les  deltoïdes  et  les  muscles  des  bras,  les  réactions  paraissent  aussi  sensi- 
blement normales. 

2*  Let  phénomènêi  *  dits  »  surrénaux,  —  Depuis  que  la  myasthénie  est  connue 
uD  a  cherché  à  la  rapprocher  d'une  maladie  dans  laquelle  l'asthénie  musculaire 

est  un  des  symptômes  capitaux,  de  la  maladie  d'Âddison,  et  on  s'est  demandé  si 

un  trouhle    des    fonctions    surrénales     ne    serait    pas    en    cause    dans    sa 

genèse. 

Notre  cas  est  certainement  un  de  ceux  dans  lequel  on  peut,  avec  le  plus  d'ap- 
parence de  raison,  rapprocber^la  myasthénie  des  insuffisances  capsulaires. 

Notre  malade  présente  en  effet  une  pigmentation  anormale  du  corps;  le  phé- 
nomène de  la  ligne  blanche  très  net|  très  persistumt;  de  l'hypotension  artérielle; 

lesphTgmomanomètre  de  Potain  n'a  jamais  marqué  plus  de  43,5,  44  entre  nos 

mains. 
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Ces  devx  derniers  phénomènes  se  suffisent  à  eux  seuls,  ils  n'ont  pas  betoin 
d'être  discutés  et  précisés.  II  n'en  est  pas  de  même  du  premier. 

Notre  malade  est  puddleur;  il  travaille  à  de  hautes  températures,  le  corps 
protégé  seulement  par  une  chemise  flottante,  qui  laisse  à  l'air  les  flancs,  seavest 
l'abdomen.  Il  a  donc  des  raisons  d'être  un  peu  cuit.  Malgré  cela,  malgré  sad 
teint  brun  normal,  il  semble  bien  qu'il  est  plus  pigmenté  qu'il  n'aie  droit dt 
l'être. 

Il  a  des  taches  autour  du  front  qui  rappelle  les  taches  café  au  lait  des  addi- 
sonniens,  il  a  une  traînée  au  niveau  des  flancs,  là  où  il  est  découvert  habituelle- 
ment; il  en  a  peut-être  une  petite  dans  la  bouche.  En  tout  cas,  il  réagit  par  une 
pigmentation  excessive  aux  causes  d'irritation  externes. 

Enfin  ce  malade  présente  une  toxicité  nrinaire  exagérée  :  25  centimètres 
«qbes  suffisant  à  tuer  1  kilogramme  de  lapin,  et  cela  malgré  des  urines  pes 
centrées,  à  4,800  gr.  par {x 24  {x.  et  À  =  92. 

Ce  fait  est  à  rapprocher  de  l'hjpertoxicité  du  sérum  des  animaux  décapsulés, 
constatée  par  Langlois. 

Les  autres  troubles  d'origine  surrénale  n'existentpas  chez  ce  malade  :  pas  de 
sensations  de  fatigue,  pas  de  vomissements,  pas  de  douleurs  abdominales. 

Nous  n'avons  pas  la  prétention  d'affirmer  d'une  façon  absolue  qu'il  s'agit 
d'un  syndrome  surrénal  indiscutable,  que  la  myasthénie  est  certainement  liée 
chez  ce  malade  à  une  insuffisance  capsulaire,  mais  nous  pensons  qu*il  éUii 
indispensable  de  signaler  ces  faits. 

Donc  notre  malade  est  atteint  de  myasthénie,  il  a  de  l'atrophie  des  moscles 
de  la  nuque  avec  troubles  des  réactions  électriques  ;  il  a  des  phénomènes  qui 
rappellent  les  phénomènes  surrénaux. 

A  en  juger  par  ce  que  nous  avons  observé  chez  lui  jusqu'ici,  l'avenir  de  ce 
malade  apparaît  plutôt  sombre. 

Malgré  l'absence  de  troubles  des  grandes  fonctions  viscérales  :  le  cœur  et  le 
rein  paraissent  bien  fonctionner  ;  le  foie,  quoique  gros  (il  dépasse  de  deux  tra- 
vers de  doigts  les  fausses  côtes)  ne  parait  pas  pour  le  moment  insuffistot  : 
épreuve  de  la  glycosurie  élémentaire,  négative,  pas  de  pigments  biliaires,  pas 
de  dérivés  sulfoconjugués. 

Il  y  a  de  l'anémie  :  3,400,000  globules  rouges  ; 

5,000  globules  blancs  ; 
9,75  pour  400  d'hémoglobine  à  l'hémoglobinimétre  de  Malassez,  au  lieu  de 
44  pour  400. 

Nous  allons  faire  chez  ce  malade  un  traitement  opothérapique  sons  diverses 
formes,  et  un  traitement  électrique.  Nous  tiendrons  la  Société  au  courant  des 
résultats  obtenus. 

X.  Deux  cas  de  Méningite  S3rphilitiq[ue,  par  M.  Vincent. 

Je  veux  montrer  que  dans  certains  cas  de  syphilis  cérébro-spinale,  la  ménin- 
gite chronique  précède  souvent  même  de  beaucoup  les  troubles  nerveux  et  que 
l'enchaînement  des  faits  paraît  être  le  suivant  :  syphilis,  méningite,  troubles 
nerveux. 

Ce  n'est  point  là  une  idée  qui  m'est  personnelle  ;  elle  ressort,  je  crois,  des 
travaux  de  certains  de  mes  maîtres,  MM.  Widal,  Babinski,  Nageotte.  de  ceux  de 
M»  Ravaut;  mais  je  crois  aussi  que  la  preuve  de  l'exactitude  de  cette  idée  n't 
pas  été  jusqu'ici  fournie  avec  précision;  on  n'a  point  montré,  à  ma  connaissaoce 
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la  moins,  une  méningite  chronique  évidemment  iyphilitiquet  existant  &  l'état 
Bolé  pendant  longtemps,  puis  suivie  de  troubles  nerveux  (1). 

Les  deux  cas  que  je  vais  rapporter  me  paraissent  concourir  fortement  à  cette 
lèmonstration. 

Je  vais  exposer  d'abord  les  arguments  qui  permettent  d'affirmer  chez  ces 
malades  la  méningite  chronique  syphilitique,  je  dirai  ensuite  l'histoire  clinique 
le  chacun  d'eux  et  les  conclusions  qu'on  en  peut  tirer. 

I.  —  Preuves  de  la  méningite  chronique  syphilitique. 

Les  deux  malades  sont  atteints  de  méningite  chronique.  J'ai  pratiqué  chez 
l'un  4  ponctions  lombaires  dans  l'espace  de  8  mois,  chez  l'autre  3  ponctions  dans 
Tespace  de  3  mois,  chaque  fois  j'ai  constaté  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  l'un  et  de  l'autre  la  présence  d'un  nombre  considérable  d'éléments.  La 
méningite  chronique  est  donc  sûre. 

La  nature  syphilitique  de  cette  méningite  peut  s'afiQrmer  en  se  fondant  sur 
les  raisons  suivantes  :  les  deux  malades  sont  des  gens  jeunes,  sans  infections  ou 
intoxications  chroniques  ;  tous  deux  ont  une  syphilis  acquise  de  date  récente  ; 
chez  l'un,  l'accident  initial  remonte  à  quatre  ans,  chez  l'autre  à  un  an  ;  chez  ce 
dernier  même,  on  a  pu  suivre  la  méningite  chronique  en  quelque  sorte  à  la 
trace  depuis  la  période  d'infection  généralisée,  jusqu'aux  accidents  actuels. 

Bref  si,  en  se  fondant  sur  des  arguments  cliniques,  on  peut  parfois  affirmer 
la  nature  spécifique  d'une  lésion,  c'est  bien  dans  les  cas  présents. 

II.  —  Histoire  des  malades. 

U  premier  malade  est  un  jeune  homme  de  24  ans,  étudiaiit  en  pharmacie.  Il  a  con- 
^ncté  la  syphilis  le  20  novembre  1904.  L'accident  initial  a  consisté  dans  un  chancre  du 
yHjpme  de  la  taille  d'une  pièce  de  cinquante  centimes.  L'ulcération,  très  superûcielle, 
ftaH  «osompagnée  de  ganglions  inguinaux.  Elle  a  duré  15  jours. 

Le  inaMa  dit  n'avoir  pas  remarqué  d'accidents  secondaires.  Il  est  vrai  qu'il  s'est  mis 
à  l'huile  grisa  àés  Tapparition  du  chancre  et  qu'il  n'a  jamais  été  vu  par  un  médecin 
compétent.  L'adatence  récente  d'une  gomme  pharyngée,  vue  par  M.  Thibierge  et  rapide- 
ment guérie  par  la  traitement  vient  miûntenant,  encore  confirmer  la  nature  de  Tulcération 
initiftie. 

Au  débat,  le  traitemasA  consista,  comme  je  viens  de  le  dire,  en  trois  ou  quatre  injec- 
lions  d'huile  grise.  Mais  le  malade  s'en  lassa  vite  à  caase  de  la  douleur  qu'elles  provo- 
qnaient  U  se  mit  aux  pilules  4a  protoiodure  de  Hg  (pilules  de  0,10,  pas  toiyours  molles); 
depuis  trois  ans  il  prit  chaque  jaur  d'une  façon  inlassable  une  de  ces  pilules;  il  affirme 
<lQe  depois  ce  temps  et  avant  le  traitement  que  je  lui  ai  fait  subir,  il  n'a  peut-être  pas 
omii  <jûx  lois  de  prendre  sa  dose  jouioaliérp. 

U  était  de  lM>nne  santé  apparente,  sa  félicitait  de  son  traitement,  s'était  même  marié 
quiad,  progressivement,  en  mars  1907,  soit  t7  mois  environ  après  le  chancre,  apparut  de 
la  céphalée. 

Depuis  cette  époque,  jusqu'en  8  novembre  1907,  date  à  laquelle  je  vis  le  malade  pour 
U  première  fois,  cette  céphalée  a  duré  d'une  façon  presque  continue,  sauf  à  de  courts 
intervalles,  pendant  lesquels  elle  a  disparu  sans  traitement  et  sans  cause  appréciable. 

Cette  céphalée  dans  les  périodes  de  paroxysmes  était  occipitale,  durait  toute  la  journée, 

mail  était  violente  surtout  la  nuit. 
Tour  à  tour,  elle  fut  considérée  comme  manifestation  grippale,  manifestation  neuras- 
thénique et  traitée  sans  résultat  d'ailleurs  par  les  antinévralgiques  et  le  repos  à  la 

campagne. 

U)  M.  Nageotte  a  montré  im  épilep tique  ayant  de  la  lymphocytose  rachidienne,  pré- 
leDtuit  ensuite  le  signe  d'Argyll  ;  mais  la  syphilis  n'était  pas  prouvée  autrement  chez 
[   cemilide. 


I 
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Elle  durait  encore  quand  il  me  fut  envoyé  par  un  de  mes  collègues. 

J'examinai  le  malade  pour  la  première  fois  le  8  novembre  1907,  dans  le  serriee  dt 
M.  Thibierge,  à  l'hôpital  Broca. 

Guidé  par  cette  idée  que  cette  céphalée  était  pent-étre  la  première  manifestitûa 
d'une  syphilis  cérébro-spinale,  je  pratiquai  un  examen  systématique  des  foocUo&s 
nerveuses. 

Tous  les  réflexes  tendineux  et  cutanés  (rotuliens,  achilléens,  réflexes  osseux  dupoûnnet, 
réflexes  tridpaux,  phénomènes  de  l'orteil)*  étaient  normaux.  Les  pupilles  réagUsiie&t 
à  la  lumière  sans  paresse  aucune,  la  sensibilité  objective  ou  subjective  (en  dehors  de  U 
céphali^e)  n'était  troublé  d'aucune  façon.  J'agoute  qu'actuellement,  8  mois  après  le  pre- 
mier examen,  toutes  ces  fonctions  sont  encore  normales. 

Cet  homme  ne  paraii»sait  donc  pas  présenter  d'altération  même  légère  de  son  aystèffle 
nerveux.  Cependant  avant  de  le  rassurer  complètement,  je  l'engageai  à  se  laisser  pnti- 
qner  une  ponction  lombaire.  Après  quelques  instants  de  résistance,  il  se  laissa  faire 

A  peine  le  liquide  était-il  recueilli  dans  le  tube  que  le  diagnostic  était  sûr  ;  le  liqiiidr 
avait  cet  aspect  opalescent^  ce  reflet  moiré  signalé  par  M.  Nageotte  dans  les  méniogitc» 
chroniques  avec  éléments  très  al>ondants. 

La  centrifugation  et  la  coloration  sur  lame  vinrent  confirmer  et  renforcer  ce  diagnostic. 
Il  y  avait  une  vraie  purée  d'éléments  comme  on  en  voit  dans  les  paralysies  génénles  ies^ 
plus  actives.  J'ajoute  que  la  formule  cytologique  de  cette  méningite  avait  quelqae 
caractères  particuliers  :  aux  lymphocytes  et  aux  grands  mononucléaires  ordinaire»  q» 
étaient  les  plus  nombreux  s'ajoutaient  quelques  polynucléaires  neutrophiles  et  éosino- 
philes;  et  surtout  un  certain  nombre  de  lymphocytes  «  à  protoplasma  basophile  à  type  de 
plasmazellen  jeunes  et  des  plasmazellen  aidultes  •.  Or,  pour  certains  auteurs,  pour 
Unna  en  particulier,  la  présence  des  plasmazellen  dans  un  foyer  inflammatoire  doit  faire 
soupçonner  la  syphilis. 

Le  malade  fut  mis  immédiatement  en  traitement  mercuriel;  il  reçut  tous  les  deux 
jours,  pendant  deux  mois,  une  piqûre  intraveineuse  de  cyanure  de  mercure.  [En  tout 
30  piqûres). 

Très  rapidement  la  céphalée  disparut  et  le  malade  n'éprouva  plus  aucun  trouble  de 
quelque  nature  que  ce  soit. 

Après  les  injections  intraveineuses,  le  traitement  mercuriel  fut  continué  sous  la  form^ 
d'une  série  de  six  piqûres  d'huile  grise,  et  de  deux  séries  de  six  piqûres  d'huile  au 
calomel  (chaque  piqûre  contenaient  0,05  centigr.  de  mercure  métallique  ou  de  calomel.. 

Depuis  la  fin  de  décembre  1907,  le  malade  n'a  pas  présenté  le  plus  petit  trouble  nsireui 
objectif  ou  subjectif;  on  pourrait  le  considérer  comme  guéri  depuis  maintenant  Qwïlti 
1908)  bix  mois,  si  une  gomme  pharyngée  apparue  récemment  ne  montrait  que  l'igent  de 
la  syphilis  est  toujours  chez  lui  vivaco  et  si  la  ponction  lombaire  pratiquée  syttématiqtie' 
ment  et  périodiquement  tous  les  deux  mois  environ  (il  a  eu  maintenant  (Juillet  19ôS> 
quatre  ponctions)  ne  témoignait  pas  que  la  méningite  est  toujours  anatomiquement  au&n 
Intense. 

Ce  malade  est  donc  bien  atteint  d'une  méningite  chronique  syphilitique  qui  ne  se  ma- 
nifeste par  aucun  signe  clinique  objectif  et  même  depuis  décembre  1907  par  aucun  sigot^ 
subjectif. 

Quel  est  son  avenir?  11  est  difficile  de  le  dire.  Quel  qu'il  soit,  cet  avenir  ne  peut 
qu'être  intéressant.  En  effet,  le  malade  ne  peut  échapper  à  une  des  trois  solutions  sui- 
vantes :  ou  bien  avec  le  traitement  il  guérira,  ett<  est  d'une  importance  capitale  de  taioir 
qu'une  méningite  chronique  typhilitique  peut  guérir  ians  laisser  de  trace;  ou  bien  cet  état 
se  prolongera  indéfiniment  sans  se  manifester  par  des  troubles  nerveux,  et  cela  n'e^t 
pas  moins  important  à  savoir  ;  ou  bien  le  malade  versera  dans  une  manifestation  qui 
s'accompagne  nécessairement  de  méningite  chronique,  la  paralysie  générale  ou  le  tabès, 
par  exf  uiple,  ou  encore  dans  toute  autre  moins  fréquente. 

La  seconde  malade  est  une  enfant  de  8  ans.  La  syphilis  est  de  date  toute  récente. 
Elle  contracta  en  mars  1907  un  chancre  de  la  lèvre  supérieure  dont  elle  porte  encore  ia 
oicatrice  sur  1«  moitié  gauche  de  celle-ci. 

Là  encore  il  n'y  eut  pas  d'accidents  secondaires  décelables.  La  petite  malade  a  été  ^ue 
(}6s  cette  époque  par  M.  Thibierge;  le  fait  est  donc  aussi  sûr  qu'un  fait  clinique  peut 
rétre.  Mais  dès  le  mois  de  mai  1907,  elle  faisait  une  gomme  de  la  clavicule,  une  kératite 
interstitielle  diagnostiquée  par  M.  Chaillous. 

J^nsiste  sur  cette  kératite  parce  que  MM.  Thibierge  et  Ravaut  n'ont  jamais  vu.  moi- 
mérae  je  n'as  jamais  vu  durant  le  temps  que  j'ai  p4ssé  é,  Saint-Louis  ou  à  Broca,  uo  cas 
de  kératite  interstitielle  non  accompagnée,  au  moins  &  une  période  de  son  évolntioa,  de 
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tymphocytOM  rachidieime,  c'est-à-dire  de  réaction  méningée.  C'est  là  une  régie  à  laquelle 
ie  ne  connais  pas  jusqu'ici  d'exception.  Donc  oo  peut  dire,  en  ayant  beaucoup  de  pro- 
l^ilité  pour  soi,  que  la  méningite  existait  cliex  cette  enfant  dés  mai  1907. 

A  eette  époque,  elle  fut  mise  à  la  liqueur  de  Van  Swieten;  la  gomme,  la  kératite  gué- 
lirait 

Les  choses  allaient  bien,  quand  dans  les  premiers  jours  de  mars  4908^  soit  un  an  après 
l'aoeident  initial,  un  nouveau  phénomène  apparut  '  l'enfant  devint  sourde  en  quelques 
jours. 

Un  matin,  sa  mère  l'appela  à  plusieurs  reprises  pour  déjeuner,  elle  ne  vint  pas.  Sa 
mère  la  gronda  et  lui  demanda  des  explications,  elle  répondit  :  «  Je  n'entends  pas,  j'ai  le 
chemin  de  fer  dans  les  oreilles.  »  Peut-être,  dit  maintenant  la  mère,  Tacuité  auditive 
IttiMiil^e  depuis  quelques  jours. 

ie  vis  l'enfant  pour  la  première  fois  le  14  mars  1908.  Le  17  mnrs,  ses  oreilles  furent 
«imiinées  chez  M.  Babinski  par  M.  Weil.  U  me  «remit  la  note  suivante  :  «  L'enfant 
TTonne  L...  présente  des  signes  nets  d'altération  labyrin tique.  Diminution  de  la  percep- 
tion aérienne  et  de  la  perception  osseuse.  Weber  é  droite  (latéralisation  du  son  du  cété 
de  la  meilleure  oreille).  Entend  tous  les  diapasons  des  deux  cétés,  mieux  à  droite  qu'à 
gauche  (vole  aérienne),  avec  une  diminution  considérable  de  la  durée  de  la  perception. 
Utoîx  haute  est  entendue  pour  06  àU-,10,  pour  OD  à  l'",25.  »  Pas  de  lésions  de 
Toreille  moyenne. 

Le  vertige  voltalque  était  normal. 

Il  n'existait  aucun  autre  signe  d'une  altération  organique  du  système  nerveux. 
(Réflexes  tendineux  et  cutanés  normaux,  pas  de  Robertson,  pas  d'autres  lésions  des 
nerfs  bulbaires,  pas  de  troubles  sensitifs.  objectifs  ou  subjectifs.) 

Très  rapidement,  malgré  le  traitement  (depuis  le  14  mars,  10  piqûres  d'huile  au  calo- 
meU  on  d'huile  grise  de  0,05  chacune)  la  surdité  augmenta,  l'oreille  droite  se  prit 
comme  l'oreille  gauche.  Actuellement,  juillet  1908,  la  petite  malade  est  complètement 
•oorde;  elle  n'entend  rien  de  ce  qui  se  dit  autour  d'elle,  à  tel  point  que  sa  mère  songe  à 
la  placer  à  l'institution  des  sounls-muets  pour  la  rééduquer.  M.  Weill,  qui  l'a  revue 
Téeemment,  m'a  envoyé  la  note  brève  suivante  :  «Votre  petite  malade  a  de  la  névrite  de 
laVUi*  paire.  » 

àioai  en  5  mois  (de  mars  à  Juillet  inclus)  s'est  établie,  chez  un  enfSant  de  8  ans,  syphi- 
litique depuis  im  an,  une  surdité  bilatérale  à  peu  près  complète  sans  qu'on  puisse  déce- 
ler chez  elle  d'autres  phénomènes  nerveux  qu'une  énorme  lymphoejfto$ê  raefUdiennê. 

En  effet,  dès  mon  premier  examen,  j'avais  pratiqué  chez  cette  enfant  une  ponction 
'ooibaire;  d(>puis  j'en  ai  fait  deux  autres  (fin  avril  et  juin  1908).  Les  trois  fois,  j'ai 
•rouTéla  même  lymphocytose  abondante.  Peut-être  à  la  troisième  ponction  les  éléments 
étaient-ila  moins  nombreux.  J'ajoute  que  dans  ce  cas  je  n'ai  pas  retrouvé  les  éléments  à 
types  plasmazellen,  ou  les  plasmazellen  adultes  que  j'ai  vus  dans  le  premier. 

Cette  petite  fille  est  donc  atteinte  d'une  surdité  étroitement  liée  à  une  méningite  chro- 
aiqoe. 

Le  fait  que  j'ai  constaté  cette  lymphocytose  dès  le  début  de  la  maladie,  début  palpable 
id  et  pour  cause,  joint  à  cet  autre  que  l'enfant  a  présenté  à  un  moment  de  la  kératite 
intentitielle,  par  conséquent  très  vraisemblablement  une  réaction  méningée,  rend  quasi- 
certaiae  la  priexUUnce  de  la  méningite  aux  phénotnénes  aurieulairet.  Aimi  la  létion  du 
*(îf  ocoviliçiie  apparaît  chez  cette  enfant  comme  le  III*  iiadê  d'une  maladie  en  évolution 
^<  In  précédenU  ont  été  Vinfection  typhilitique  d^abord,  la  méningite  emuite, 

III.  —  Conclusion 

L'étude  de  ces  deux  faits  semble  bien  montrer  qu'une  méningite  chroDique 
Vpbilitiqoe  peut  exister  longtemps  à  l'état  isolé  sans  être  accompagnée  de  phé- 
Domènes  nerveux  objectifs,  subjectifs  même,  puis  dans  c^latns  cas  être  suivis 
enfin  à  pins  ou  moins  longue  échéance  de  ces  mêmes  accidents  nerveux. 

Cette  constatation  met  nne  fois  de  plus  en  évidence  la  valeur  diagnostique  de 
la  ponction  lombaire  ;  elle  semble  autoriser  l'affirmation  suivante  :  s'il  était 
Montré  un  jour  d'une  façon  rigoureuse  qu'un  traitement  spécifique  agit  sur  la 
ntèningile  chronique  syphilitique,  il  faudrait  pratiquer  la  ponction  d'une  façon 
'jstématique  chez  tous  les  véroles  pour  surprendre  la  méningite  à  sa  naissance 
^^U  faire  disparaître  avant  qu'elle  n'ait  causé  d'irréparables  lésions. 
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XI.  Géph^ée  intense,  aveo  Lymphocsrtoise  récemment  constatée, 
datant  de  10  ans,  sans  ssrmptAmes  nets  de  lésion  organiqae,  par 
MM.  GiLBSBT  Ballkt  et  Boudon. 

MM.  Gilbert  Ballet  et  Boudon  présentent  un  malade  Âgé  de  51  ans,  atteint 
depuis  dix  ans  d'une  céphalée  intense. 

Ce  malade  fut  examiné  pour  la  première  fois  en  1898  par  M.  Gilbert  Ballet.  A 
cette  époque,  à  la  suite  d*un  état  infectieux  mal  déterminé,  il  fut  atteint  d'unt 
céphalée  très  vive,  pénible  au  point  de  lui  enlever  tout  repos.  Ce  sjmptdme  a 
persisté  depuis  cette  époque,  avec  des  rémissions  dont  certaines  ont  duré  jusqu'à 
plusieurs  mois. 

A  l'heure  actuelle,  à  la  céphalée  se  joignent  des  troubles  qui  ont  appara 
secondairement  :  diminution  de  l'ouïe  et  de  la  vue,  troubles  du  caractère,  alté- 
ration de  la  mémoire. 

Les  seuls  signes  objectifs  que  présente  le  malade  sont  l'exagération  des  ré- 
flexes rotuliens  et  achilléens,  sans  clonus  du  pied.  Les  réflexes  cutanés  soot 
normaux.  La  ponction  lombaire  a  montré  l'existence  d'une  Ijmphocjtose  pure 
très  abondante. 

La  cause  même  de  tous  ces  troubles  est  difficile  à  préciser.  Rien  n'autorise  i 
incriminer  la  syphilis.  Quoique  le  malade  ait  été  soigné  autrefois  pour  tubercu- 
lose pulmonaire,  il  parait  peu  vraisemblable  qu'il  s'agisse  d'une  plaque  de  mé* 
ningite  tuberculeuse  ou  d'un  tubercule  cérébral.  L'hjpothése  la  plus  vraisem- 
blable  est  que  ce  malade  est  atteint  d'un  néoplasme  central  ajant  évolué  avec 
une  extrême  lenteur.  L'examen  du  fond  de  l'œil  qui  a  montré  des  papilles  déco- 
lorées, &  bords  peu  nets,  reliquat  sans  doute  d'œdéme  ancien,  vient  confirmer 
ce  diagnostic. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  dans  ce  fait  que  la  céphalée  a  été  dés  le 
début  extrêmement  intense  et  dans  la  lenteur  d'évolution  de  l'affection. 

XII.  Htoiorragies  cutanées,  Albuminurie,  H3n[>ertension  artérielle, 
Névropathie,  par  MM.  Fbrxànd  Lévy  et  A.  Tournât. 

• 

Nous  venons  présenter  une  jeune  femme  offrant  une  susceptibilité  des  tégu* 
ments  telle,  qu'aux  points  où  l'on  exerce  des  pressions  apparaissent  des  snffu- 
sions  sanguines. 

Cette  ecchjrmophilie  liée  à  des  troubles  nerveux  hjsténformes  pourrait  en 
imposer  si  une  affection  organique  sous  les  traits  d'une  néphrite  chronique  des 
moins  discutables  ne  venait  expliquer  cette  fragilité  vasculaire. 

Notre  malade,  âgée  de  28  ans,  est  venue  consulter  à  rh6pitai  attirant  l'attention  sor 
cette  susceptibilité  si  particulière  des  téguments  et  se  plaignant  aussi  de  faitigue  géné- 
rale, avec  céphalée,  douleur  et  oBdëme  des  membres  inférieurs. 

Rico  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  et  coliatérauz.  Le  père  est  mort 
à  48  ans  peut-être  d'urémie;  la  mère  âgée  de  49  ans,  bien  portante,  panit-il,  accuse 
cependant  de  fréquents  maux  de  tête.  La  malade  a  un  frère  et  une  sœur  plus  jeunes 
qu'elle  et  en  bonne  santé.  Son  mari,  âgé  de  38  ans,  n'aurait  jamais  été  malade. 

Elle  ne  signale  dans  son  enfance  qu'une  rougeole.  Les  règles  vinrent  k  17  ans.  m&is 
irrégulières,  brèves  et  peu  abondantes. 

Notre  demoiselle  se  marie  à  22  ans,  le  4  octobre  1902,  et  aussitôt  ébauche  le  roœ«n 
d'une  grosieste  nerveme. 

Quinze  jours  après  les  noces,  les  règles,  qui  auraient  dû  normalement  réappsr&ttre. 
manquent.  Un  mois  plus  tard  les  seins  commencent  à  augmenter  de  volume  et,  ao  dire 
de  la  patiente,  deviennent  douloureux.  Le  ventre  lui-même  se  serait  mis  À  grossir.  U 
malade  va  consulter  à  la  Maternité  ;  on  lui  dit  qu'ime  grossesse  est  possible,  roaii  non 
absolument  certaine.  En  même  temps,  quinze  jours  durant,  surviennent  chaque  matio 
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des  TomissaniAnta  qui  cessent  sans  traitement  spécial.  Mme  B...  avoue*  qu'elle  aurait 
virement  désiré  an  enfant.  Un  mois  plus  tard  elle  retourne  à  ia  Maternité  où  cette  fois 
on  ne  confirme  plus  la  grossesse. 

Le  20  juillet  1903,  ayant  soulevé  une  lourde  charge,  la  malade  rentre  chez  elle  fatiguée 
et  doit  s*aliter.  Vers  7  heures  du  soir  survient  par  les  voies  génitales  une  perte  de  saog 
abondante  qui  se  fait  en  une  seule  fois.  Un  examen  sérieux  en  aurait  été  pratiqué,  qui 
ne  révéla  la  présence  ni  de  membranes,  ni  d*embryon  ou  de  fœtus. 

La  malade  resta  au  lit  huit  jours.  Elle  n'eut  pas  d'autre  perte  de  sang  et  ne  présenta 
aucun  accident.  Il  est  impossible  de  savoir  si  elle  a  eu  de  la  ûévre,  la  température 
n'aytnt  pas  été  prise.  Elle  se  plaignait  seulement  de  douleurs  lombaires  assez  vives* 
Dès  après,  les  seins  et  le  ventre  auraient  subi  une  régression. 

Oaos  la  suite,  les  régies  reparurent,  mais  fort  irréguliéres.  Depuis,  la  malade  n'a  plus 
présenté  de  signes  de  grossesse. 

Elle  déclare  avoir  toujours  été  nerveuse,  impressionnable,  mais  elle  ne  se  souvient  pas 
avoir  eu,  à  cette  époque,  de  manifestations  névropathiques  sérieuses. 

En  1906,  Mme  B...  se  plaint  &  nouveau  de  douleurs  lombaires  et  surtout  d'accès  dou- 
loureux spontanés  et  faeilement  provoqués  aux  membres  inférieurs.  De  plus,  elle  accuse- 
ascez  fréquemment  une  sensation  spéciale.  Une  boule  remonte  le  long  du  sternum,  puis 
«  la  serre  à  ia  gorge  et  l'étouife  ».  Cette  sensation  de  constriction,  qui  dure  environ 
10  minutes,  ne  s'accompagne  ni  de  chute,  ni  de  cri,  ni  de  secousses  ou  de  perte  de 
connaissance,  non  plus  que  de  troubles  de  la  miction.  Enfin  la  malade  remarque  qu'elle 
a  assez  fréquemment  des  bleia  provoqués  par  le  moindre  heurt.  Ainsi,  lorsqu'on  jan- 
Tier  1907  elle  va  consulter  à  l'hépital  Broca  pour  des  végétations  vulvo-vaglnales  (condy- 
lomes  non  syphilitiques),  on  lui  fait  remarquer,  en  la  découvrant,  qu'elle  porte  une 
ecchymose  à  un  des  seins.  Plusieurs  jours  auparavant,  la  chute  d'une  botte  à  sucre 
l'avait  heurtée  &  ce  niveau. 

EUe  entre  &  ThApital  pour  subir  l'ablation  de  ses  végétations.  Mais  son  séjour  dans  le 
service  de  M.  Pozzi  se  prolongea  un  mois  et  demi,  à  cause  de  son  mauvais  état  général. 

Depuis  quelques  mois  déjà,  elle  se  plaignait  fréquemment  de  maux  de  tète,  surtout  le 
matin  au  réveil.  Par  moment,  la  vision  se  troublait.  Les  membres  inférieurs  continuaient 
d'être  douloureux.  La  nuit,  principalement,  elle  ressentait  des  crampes  dans  les  mollets. 
Mme  B...  se  fatiguait  facilement,  et  le  soir,  en  se  déshabillant,  constatait  un  léger  empà- 
temeot  des  malléoles  et  du  mollet.  Durant  ce  premier  séjour  à  Broca,  l'œdème  des  jambes 
le  serait  accentoé,  cependant  que  persistaient  les  céphalées  et  qu'on  décelait  un  louche 
albomineux  dans  les  urines.  Sous  l'influence  du  repos  et  d'un  régime  dont  le  lait  faisait 
surtout,  mais  non  exclusivement,  les  frais,  tout  rentre  dans  l'ordre,  et  la  malade  va 
passer  trois  mois  à  la  campagne. 

La  récidive  de  ses  végétations  génitales  la  ramène  à  l'hôpital  Broca  le  11  juin  1907, 
Nouvelles  ablations  et  cautérisations.  Trois  jours  après  l'intervention  et  brusquement, 
Modo  B...  sent  la  boule  qui  lui  monte  à  la  gorge.  Elle  étouffe,  ses  membres  convulsés  se 
contractent,  elle  se  cramponne  aux  barreaux  de  son  lit  et  est  prise  d'une  crise  de  larmes. 
U  n'y  eut  pas  de  perte  de  connaissance.  Sous  des  aspersions  froides  et  des  sinapismes 
ces  inddenta  tumultueux  se  calment. 

La  malade  reate  cependant  à  l'hôpital  jusqu'au  2  octobre  1907  :  c'est  que  les  douleurs 
des  lombes  et  des  membres  inférieurs,  la  céphalée,  les  œdèmes  ont  reparu.  Les  urines 
ftODt  à  nouveau  légèrement  albumineuses.  Pendant  cette  seconde  station  à  l'hôpital,  on 
pouvait  constater  à  nouveau  la  fréquence  d'ecchymoses  sur  les  téguments. 

Eq  novembre  1907,  le  syndrome  urémique  persiste  et  s'amplifie.  Toujours  existent 
r<£dèffie  et  les  douleurs  aux  jambes.  La  céphalée  est  intense,  mais  s'atténue  après  que 
la  malade  a  vomi.  Les  vomissements  sont  assez  fréquents,  surtout  le  matin.  Ils  sont 
constitués  d'un  liquide  amer  et  jaunâtre  que  surnage  parfois  une  mousse  légèrement 
sanguinolente,  au  dire  de  la  malade. 

Les  troubles  visuels  déjà  très  pénibles  s'accentuent.  Les  objets  d'abord  bien  distincts 
deviennent  flous  et  s'embrument  assez  rapidement.  C'est  une  sensation  de  vision  «  comme 
su  travers  d'un  treillage,  comme  si  des  fils  en  divers  sens  s'entrecroisaient  devant  ses 
T^x  ».  Cependant  il  n'existait  pas  de  ces  petites  hémorragies  nasales  si  communes  chez 
les  brightiques.  De  même  pas  de  cryesthésie.  Les  troubles  que  nous  signalons  paraissent 
encore.  Si  la  malade  ne  vomit  plus  elle  a  parfois  des  nausées,  et  les  phénomènes  dou- 
loureux n'ont  pas  varié. 
Au  premier  examen  de  la  malade  déshabillée  on  est  frappé  par  la  vue  de  nombreuses 

^ymoses  et  suffusions  réparties  çà  et  là  sur  le  tégument  tant  aux  membres  supé- 
rieurs qu'aux  jambes  et  au  thorax.  Au  dire  de  Mme  B...  si  certaines  de  ces  hémorragies 
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sovs-cutanéas  0ont  las  résultaiites  d'an  choc,  d'ftotres  surviandraieDt  sans  eanse  ippt- 
rente,  spontanément  par  conséquent. 

On  peut»  d'ailleurs,  se  rendre  compte  sur-le-champ  qu'une  pression  relatireoMst 
modérée  exercée  avec  le  pouce  sur  le  hord  externe  de  l'avant-bras,  vers  rextrémité  infé- 
rieure, provoque  en  peu  de  temps  l'apparition  d'une  plaque  qui  s'étend,  rougit  progm- 
sivement  et  devient  lie  de  vie.  La  trace  de  cette  pression  exercée  le  Si  juin  an  miliii, 
est  encore  très  i^pparente.  Le  80  juin  on  voit  encore  un  placard  ecehymotique  trèi 
foncé. 

A  cette  date  (30  juin)  la  malade  présente  la  trace  d'ecchymoses,  les  unes  survenoei 
pour  ainsi  dire  spontanément,  les  autres  provoquées  par  un  examen.  C'est  ainsi  qu'il 
existe  au-dessus  du  sein  gauche  un  large  placard  bleu  violacé  apparu  en  suite  d'one 
percussion  pratiquée  le  7  Juin  pour  délimiter  le  cœur. 

Voici,  en  général,  comment  se  forme  et  évolue  une  de  ces  ecchymoses  : 

Bl  Ton  appuie  sur  les  téguments  (et  cela  plus  légèrement  et  plus  rapidement  aux 
endroits  où  la  peau  est  plus  souple,  à  l'extrémité  inférieure  de  Tavanl-bras,  de  pi^ 
làrence  ou  au  bras),  si  l'on  imprime  un  doigt  ou  l'extrémité  arrondie  et  monsse  d'un 
crayon,  on  détermine  une  traînée  pâle  Celle^i  rougit  par  la  suite,  se  confondant  d'abord 
avec  la  peau  environnante.  Puis  on  voit  cette  rougeur  qui  se  fonce.  Le  tégument  partit 
se  surélever  légèrement  à  ce  niveau.  La  marque  ainsi  faite  devient  de  pins  en  plus 
nette  en  2  ou  3  minutes. 

Progressivement,  en  l'espace  de  8,  10,  45  minutes,  la  couleur  rouge  devenue  de  plus  es 
plus  intense,  vire  au  lie  de  vin  ou  au  bleu  violet.  On  croirait,  si  l'on  n'avait  pas  va  les 
phénomènes  antérieurs,  se  trouver  en  présence  d'une  contusion  authentique. 

La  pression  détermine  une  douleur  sur  le  moment  même  qu'elle  s'exerce.  Puis,  ceUe 
douleur  s'atténue  rapidement  et  disparaît.  Toutefois,  en  passant  sa  main,  la  malade  per- 
çoit encore,  au  bout  d'un  certain  temps,  l'endroit  où  l'on  a  appuyé,  légèrement  sensible 
ai  elle  y  met  la  main. 

Suivant  la  malade,  l'ecchymose  une  fois  apparue  devient  lie  de  vin,  puis  bleu  foncé 
plus  ou  moins  violacé,  reste  ainsi  une  huitaine,  puis  repasse  au  violet,  au  rouge,  au 
rose,  s'atténue  et  disparait. 

L'évoluUon  totale  serait  de  15  jours  environ. 

Mme  B...  est  une  femme  de  petite  taille,  mais  d'embonpoint  notable.  La  figure  légère- 
ment bouffie  a  des  yeux  brillants  que  n'encerclent  point  des  paupières  oedématiées  Le 
menton  est  garni  d'un  collier  de  barbe  que,  par  une  coquetterie  bien  compréhensi  »e,  la 
malade  fait  raser,  et  une  moustache  recouvre  la  lèvre  supérieure. 

A  part  les  ecchymoses  on  ne  note  pas  d'autres  lésions  des  téguments.  Il  existe  au 
niveau  et  au-dessus  des  malléoles  un  léger  OBdème  qui  diminue  et  disparait  par  le  repoi 
au  lit.  La  station  debout  et  surtout  la  marche  le  ramènent  facilement.  La  malade  se 
fatigue  assez  vite  et  s'essouffle  an  moindre  effort.  £lle  ne  tousse  pas.  La  température  est 
normale. 

Les  fonctions  digestives  sont  assez  régulières  malgré  les  irrégularités  de  l'app^^tit  et 
une  légère  constipation.  Nous  ne  passons  pas  en  revue  détaillée  les  différents  appareils. 
Nous  nous  réservons  de  publier  plus  à  fond  Tobservation  de  notre  malade  tout  aussi 
intéressante  au  point  de  vue  médecine  générale.  Nous  ne  donnons  ici  que  le  côté  st^ct^ 
ment  neurologique. 

L'examen  du  système  nerveux  montre  la  station  debout  et  la  démarche  normales.  Les 
réflexes  sont  tous  normaux.  Les  sensibilités  au  tact,  &  la  douleur,  à  la  température  sont 
conservées.  Le  sens  stéréognostique  est  parfait.  Les  réactions  pupillaires  soni  Iranoes. 

Rappelons  qu'outre  des  urines  rares,  riches  en  albuminé,  le  cœur  se  montre  hypertro- 
phié à  tous  les  modes  d'exploration.  La  crosse  de  l'aorte  bat  sous  le  doigt  dans  l'échaa- 
crure  sternale,  la  pointe  du  cœur  saute  dans  le  sixième  espace  intercostal  gauche. 

L'auscultation  ne  montre  pas  de  lésions  oriûcielles  mais  révèle  un  6rtttl  de  galop  en 
plein  ventricule  gauche. 

A  l'entrée  de  la  malade  le  pouls  battait  132  à  la  minute  :  il  oscille  actuellement  eoUe 
100  et  110.  La  tension  artérielle  prise  au  sphygmomanomètrede  Potainse  trouve  entre 
13  1/2  et  24. 

Le  foie  débordant  les  fausses  côtes  d'un  travers  de  doigt  est  légèrement  doulooreux. 

Nous  arrêtons  là  volontairement  cette  observation  dont  le  côté  neurologique  nous  a 
paru  intéressant  à  développer  ;  elle  fera  le  sujet  d*un  travail  plus  complet. 

En  somme,  chez  une  névropathe  nous  voyons  se  produire,  à  volonté,  ai  Ton 
peut  dire,  des  ecchymoses.  Première  impression,   nous  sommes   en  présence 
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d'une  t  stigmatisée  i;  mais  un  interrogatoire  facile  décèle  une  néphrite  qui 
explique  le  mauy aïs  état  des  capillaires  de  la  circulation  périphérique. 

XIII.  Sur  un  osus  de  Gsrphose,  par  MM.  Rose  et  Vincent. 

(Cette  communication  sera  publiée  «n  extenêo  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de 
la  SùlpHriàrê). 

IIY.  Névrite  localieée  aveo  troubles  trophiques  à  la  suite  de  cou- 
pure du  pouce,  névralgie  ascendante,  par  MM  Brissaud  et  Gougbrot. 
(Présentation  de  malade.) 

Cette  obserration  est  un  document  pour  servir  &  l'histoire  desnéyritesc  ascen* 
dantei  ■.  Dans  ce  cas,  seule  la  néyralgie  a  été  ascendante,  la  névrite  est  restée 
localisée;  cette  névrite  se  caractérise  par  un  état  succulent  du  pouce,  par 
l'aspect  lisse  de  la  peau  de  la  moitié  externe  de  la  main,  et  par  une  atrophie 
légère  des  muscles  de  l'éminence  thénar  sans  réaction  de  dégénérescence  et  sans 
troubles  trophiques  osseux.  Il  j  a  donc  contraste  entre  la  localisation  de  la  né- 
vrite et  la  diffusion  ascendante  de  la  névralgie  ;  aussi  peut-on  supposer  que  la 
névralgie  est  une  irradiation  douloureuse  de  la  névrite  localisée  (i).  Peut-être 
doit-on  faire  intervenir  ce  que  l'on  a  appelé  la  ■  névrose  traumatique  >  et  la 
<  névrose  douloureuse  > . 

0B8BRVATI0N 

Gl ..  Marie,  âffée  de  38  ans.  cuisinière,  est  entrée  salle  8alate-Madelelne,  n*  88,  le  84  mai 
1M8.  pour  des  douleurs  très  vives  dans  le  bras  gauche,  irradiées  d'une  cicatrice  de  cou- 
pon au  pouce. 

U  y  a  trois  mois,  le  9  mars  i908,  en  pn^parant  du  hachis  dans  le  restaurant  où  elle  est 
employée,  la  malade  s*est  fait  une  coupure  profonde,  à  la  face  palmaire  du  pouce 
gaaehe  ;  la  plaie  croise  transversalement  le  pli  de  flexion  de  la  8*  phalange  sur  la 
première  phalange,  elle  est  oblique  en  haut  et  en  dedans.  Elle  aune  hémorragie  abondante 
«t  perd  connaissance.  Sa  patronne  lui  donne  les  premiers  soins  et  saupoudre  la  plaie 
tvec  da  poivre  dans  l'Intention  d'arrêter  Thémorragie,  qui  continue  cependant.  Le  soir 
OD  pharmacien  lui  fait  un  pansement,  et  le  lendemain  elle  va  coosulter  un  médecin  qui 
irrèle  fhénorragie,  mais,  dit  la  malade,  «  laisse  le  poivre  ».  La  plaie  se  referme  en  huit 
joori;  la  main,  qui  était  œdématièe,  diminue  peu  à  peu  de  volume,  mais  il  reste  un  léger 
fODfleiDênt  autour  de  la  plaie.  À  ce  moment  déjà  le  malade  se  plaint  de  douleurs  sourdes, 
^f  tout  le  pouce  gauche  ;  ces  douleurs  sont  continues,  avec  par  intervalles  des  exacer- 
batioDs,  elles  traversent  le  pouce  en  éclair,  suivent  toujours  le  même  tnjet,  à  la  face 
Pumain  du  pouce,  et  s'arrêtent  à  l'origine  de  l'éminence  thénar. 

i^  douleurs  ne  tardent  pas  à  s'étendre  ;  elles  remontent  progressivement  en  trois 
lemiinei  jusqu'au  pli  du  coude  :  elles  apparaissent  toujours  par  crises.  De  l'éminence 
U'Qir.  elles  gagnent  la  face  antérieure  de  Tavant-bras  en  obliquant  légèrement  vers  le 
oord  cubital,  et  s'arrêtent  au  milieu  du  pli  du  coude,  où  elles  présentent  uo  maximum 
uinleiuité.  Après  ces  crises  douloureuses,  la  malade  dit  que  l'avant-bras  devient  glacé  et 
Pu6.  et  qui!  reste  insensible.  A  eette  p&leur  succède  un  stade  de  rougeur  et  de  sueurs  ; 
^  troubles  de  sensibilité  et  de  vaso-motricité  sont  localisés  au  pouce,  à  la  partie 
«iterae  de  l'index  et  de  l'avant-bras  gauches. 

A  It  fin  de  mars,  tandis  que  la  plaie  du  pouce  s'est  cicatrisée,  la  malade  no  peut 
^aer  ni  le  pouce  ni  Tindex,  tant  ils  sont  douloureux  ;  chaque  mouvement  provoque  une 
*>«lcur  atroce 

utni  Hotervalle  des  crises  douloureuses,  la  malade  se  plaint  de  fourmillement  qui 

l^ivest  le  même  trajet  que  les  douleurs.  Un  léger  degré  d'atrophie  des  muscles  théna- 
"«n«  tpparait  à  ce  moment. 

(1)  Cette  irradiation  est  à  rapprocher  du  fait  expérimental  suivant  :  un  pincement  éner- 
p»e  et  prolongé  de  la  peau  d'un  doigt  détermine  une  irradiation  douloureuse  dans  le 
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Les  jours  suivants  les  douleurs  remontent  peu  à  peu  le  long  du  bras  en  smvaDt  li 
face  antéro-interne  et  unissent  par  gagner  l'aisselle  gauche»  elles  irradient  dans  le  grand 
pectoral,  s'arrdtant  au  bord  inférieur  du  muscle,  tandis  qu'en  haut  les  irradiatioDs 
remontent  jusque  dans  l'épaule,  il  semble  qu'il  y  ait  des  points  douloureux  intoreostaoï. 

Un  mois  après  son  accident,  le  5  avril,  la  malade  va  trouver  M.  Gtiibè  à  la  consuHa- 
tion  de  Necker  ;  M.  Guibé  lui  extirpe  sa  cicatrice  et  referme  après  curettage.  La  plaie  le 
cicatrise  par  première  intention  en  5  jours,  et  pourtant,  les  douleurs  persistent  U 
malade  va  se  faire  masser  tous  les  deux  jours  à  Necker  pendant  3  semaines. 

£n  avril  et  en  mai,  les  douleurs  continuent,  et  deviennent  de  plus  en  plus  violentes, 
mais  les  crises  n'augmentent  pas  de  nombre.  Le  trajet  douloureux  a  toujours  la  même 
topographie.  L'atrophie  des  musclesthénarienss'accentue,  il  n'apparaît  pas  de  symplôoM 
nouveau.  On  envoie  la  malade  à  l'Hôtel-Dieu,  elle  entre  dans  le  service. 

État  aetuêl  (juin  1908).  —  Les  douleurs  paroxystiques  et  continues  résument  toaU  li 
maladie;  les  crises  douloureuses  sont  extrêmement  violentes;  tout  mouvement  du  pouce, 
tout  heurt  réveillent  une  douleur  atroce  ;  cette  douleur  présente  les  mêmes  maxima 
d'intensité  au  niveau  du  pouce,  du  pli  du  coude  et  do  l'aisselle.  La  crise  s'accompagne 
de  troubles  vasomoteurs,  p&leur  et  insensibilité,  puis  rougeur. 

La  main  gauche,  siège  de  ces  douleurs,  est  en  demi-flexion  sur  l'avant-liras,  les  doigt> 
sont  étendus,  sauf  le  pouce  et  l'index.  L'index  ne  peut  se  mettre  en  extension  complète. 
Le  pouce  est  recroquevillé  en  adduction  et  flexion  de  la  première  phalange  sur  le  méta- 
carpien et  de  la  deuxième  phalange  sur  la  première.  La  malade  rômue  sa  main  avec 
précaution  évitant  tout  heurt  sur  le  pouee.  Au  fond  d'un  pli  de  flexion,  on  décou^TS  âif- 
ficilement  la  cicatrice  qui  semble  parfaite,  mais  ce  point  est  extrêmement  dpulourcnx. 
le  moindre  contact  réveillant  la  douleur  ascendante. 

Toute  la  partie  externe  de  la  main  gauche  parait  diminuée  de  volume,  la  peau  sur  U 
face  dorsale,  au  niveau  du  pouce,  a  un  aspect  lisse  et  luisant,  elle  est  tendue  et  ros<^:eii 
regardant  à  jour  frisant,  on  voit  que  la  peau  de  la  face  dorsale  du  premier  métacarpien 
du  pouce  et  de  la  moitié  externe  de  l'index  se  dislingue  de  la  peau  du  reste  de  la  main 
par  un  aspect  vernissé,  les  plis  cutanés  sont  presque  effacés,  la  peau  parait  plus  fine. 

Les  muscles  thénariens  sont  très  diminués,  l'adducteur  du  pouce  est  atrophié.  L'émi- 
nence  hypothénar  semble  par  contraste  légèrement  hypertrophiée;  l'aspect  de  l'avant- 
bras  et  du  bras  semble  normal.  Pourtant,  le  pourtour  de  Tavant-bras  au  tiers  inférieur  et 
à  trois  travers  de  doigt  au-dessous  du  pli  du  coude,  a  un  centimètre  de  moins  que  du  côté 
opposé. 

La  malade  évite  tout  mouvement  du  pouce,  parce  que  ces  mouvements  sont  très  dou- 
loureux, pourtant  quelques  mouvements  sont  encore  possibles,  quoique  très  réduits  ; 
l'adduction  est  possible,  la  flexion  des  phalanges,  l'extension  et  l'abduction  sont  impos- 
sibles. Les  mouvements  de  l'index  et  des  autres  doigts  sont  intacts. 

Les  mouvements  forcés  d'extension  et  de  flexion  de  l'avant-bras  provoquent  l'appsn- 
tion  d'une  douleur  dans  le  pouce.  Tous  les  mouvements  du  bras  sont  intacts  et  provo- 
quent la  même  douleur  dans  le  pouce.  La  douleur  qui  accompagne  ces  mouvements 
s'accompagne  d'une  réaction  générale  violente;  la  face  se  couvre  de  sueurs  et  parfoi.<«  on 
surprend  la  dilatation  de  l'iris  provoquée  par  la  douleur. 

La  sensibilité  au  contact  est  conservée  partout,  on  note  une  très  vive  hypéresthésie  & 
la  face  palmaire  do  la  première  phalange  du  pouce.  Cette  hypéresthésie  en  bande  diffuse 
remonte  sur  le  trajet  du  médian,  k  la  partie  médiane  de  l'avant-bras,  et  suit  au  bras  le 
bord  interne  du  biceps.  Une  hypéresthésie  plus  légère  se  retrouve  sur  le  trajet  du 
radial,  à  la  face  externe  du  bras,  un  peu  au-dessus  de  l'épicondyle  ;  à  la  faoe  postérieure, 
à  la  jonction  du  tiers  inférieur  avec  les  deux  tiers  supérieurs,  à  la  peau  du  moignon  de 
l'épaule.  Partout  la  sensibilité  est  conservée  k  tous  les  modes  :  chaud  et  froid,  sens 
musculaire  et  articulaire,  sauf  &  la  face  palmaire  de  la  première  phalange  du  pouce,  où 
la  douleur  excessive  empêche  toute  perception  exacte. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  se  réduisent  donc  À  de  l'hyperesthésie  douloureuse  et 
après  la  piqûre,  la  malade  conserve  pendant  un  temps  assez  long  à  l'avant-bras  et  su 
bras,  au  niveau  du  siège  des  piqûres  des  points  rouges. 

A  l'examen  électrique,  pratiquée  par  M.  ÀUard,  «  les  réactions  sont  sensiblement  no^ 
maies,  on  ne  peut  noter  qu'une  faible  diminution  de  l'excitabilité  faradique  du  long 
fléchisseur  et  du  long  extenseur  du  pouce  »  ;  il  n'y  a  donc  pas  de  réaction  de  dégéné- 
rescence. La  radiographie  montre  une  opacité  égale  des  os  des  deux  pouces. 

La  malade  ne  présente  aucun  trouble  organique.  Le  cœur  n'est  ni  dilaté  ni  arythmi- 
que. Les  bruits  du  cœur  sont  normaux.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni 
albumine. 
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AniécédenU  héréditairti,  —  La  malade  est  l'aînée  de  quatre  frères  ou  sœurs  bien 
portants. 

AnU€id€nU  penonnels.  —  EUe-mâme  a  eu  des  adénopathies  cervicales  dans  l'enfance. 
Elle  a  iié  réglée  à  il  ans;  s'est  mariée  &  15  ans;  a  sept  enfants,  dont  cinq  encore 
Tivants;  jamais  elle  n'a  eu  de  fausses  couches.  Elle  boit  régulièrement  un  litre  de  vin 
par  jour  ;  elle  ne  présente  aucun  accident  d'éthyliime,  ni  pituites,  ni  cauchemars,  ni 
crampes  des  mollets  ;  pourtant  elle  a  un  léger  tremblement  des  doigts  et  dos  vertiges 
quelquefois.  Elle  dit  avoir  pris  autrefois  de  fortes  quantités  de  café,  mais  elle  a  cessé 
depuis  plusieurs  années. 

Elle  se  dit  nerveuse,  mais  elle  n'a  jamais  eu  de  crises. 

Evohitian.  — Les  douleurs  semblent  se  calmer,  elles  restent  maintenant  localisées;  les 
mouvements  du  pouce  provoquent  toujours  des  douleurs  vives,  et  les  troubles  trophi- 
qoes  persistent. 

XV.   Un   oas   de  Poliencéphalomyôlite  aigaë,   par  MM.  Brissaud   et 

A.  Gy  (i). 

Notre  malade  a  présenté,  à  la  suite  d'une  légère  infection,  un  ensemble  de 
troubles  paralytiques  intéressant  les  quatre  membres^  la  musculature  externe 
des  jreux,  le  territoire  du  facial  et  du  spinal. 

Par  contre,  les  sphincters  ont  été  respectés;  les  troubles  de  la  sensibilité  (en 
dehors  des  vagues  douleurs  accusées  par  le  malade  au  début  de  raffection)  sont 
nuls;  les  réflexes  rotuliens  abolis. 

S'agit-il  d'ane  poljrnévrite?  Dans  cette  maladie,  la  paralysie  s'étend  plus  len- 
tement et  débute  par  les  extrémités.  Les  douleurs  sont  atroces  et  Ton  peut 
constater  l'existence  de  zones  d'anesthésie  et  d'hyperesthésie,  tous  faits  qui 
manquent  chez  notre  malade.  Toutefois,  les  quelques  phénomènes  douloureux 
qui  ont  précédé  chez  cet  homme  l'apparition  des  paralysies  peuvent  y  faire 
penser. 

On  peut  aussi  songer  à  une  altération  de  la  plaque  motrice  terminale,  l'aspect 
de  notre  malade  en  effet  rappelait  exactement  la  grenouille  curarisée. 

Nous  penchons  plutôt  pour  l'hypothèse  d'encéphalo-poliomy élite.  Certains 
auteurs  ont  soutenu  l'intégrité  constante  de  l'encéphale  dans  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë.  Morvan  (2),  dans  une  thèse  récente,  s'est  fait  l'écho  de  cette 
opinion.  Contre  cette  affirmation,  de  nombreux  faits  sont  venus  démontrer  la 
ooD-prédilection  de  l'agent  microbien  pour  tel  ou  tel  segment  de  l'axe  cérébro- 
spinal.  Une  foule  d'observations  ont  prouvé  que  le  même  microbe  pouvait  avoir 
denx  localisations  différentes.  Il  en  était  ainsi  dans  ces  épidémies  de  paralysie 
infantile  où  s'associèrent  parfois  des  troubles  bulbaires  et  mésencéphaliques . 
(Baccelli-Coverley-Kaiser.) 

Récemment,  M.  Schmiergeld  (3)  qui  a  fait,  dans  sa  thèse  inaugurale,  l'étude 
de  la  poliomyélite  antérieure  aiguë  de  l'adulte^  relate  la  statistique  que  Médin  (4) 
apporta  au  10*  congrès  de  Berlin. 

La  voici  : 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  avec  polynévrite,  parésie  du  facial  :  un  cas; 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  avec  parésie  du  nerf  facial  et  de  l'oculo-moteur  : 
un  cas; 

(1)  Cette  oommimication  est  publiée  in  extcnto  dans  le  numéro  de  la  Nouvelle  Icono^ 
r*pkU  de  la  Salpétriére  de  juillet-août  1908. 

(t)  MoavAN,  Contribution  à  l'étude  de  la  paralysie  spinale  antérieure  aiguè  de  l'adulte. 
Tkite  de  Parie,  1906. 

(3)  ScHHiERGiLD,  Ëtude  sur  la  poliomyélite  antérieure  aigué  de  l'adulte.  Thèse  de  Paris, 

'4)  MsDm.  Verhandl,  des  X*  méd,  cong.  Berlin.  1891.  part  vi,  f.  37. 
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Poliomyélite  antérieure  aiguë»  ayec  participation  de  roculo-moteur  et  ds 
Tague  :  un  cas  ; 

Poliomjélie  aiguë  ayec  partloipation  du  facial,  du  yague  et  de  raccessoire  : 
un  cas; 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  ayec  participation  de  Taccessoire  et  de  l'hjpo- 
glosse  :  un  cas 

Poliomyélite  antérieure  aiguë  ayec  participation  de  l'oculo-moteur,  du  fadal, 
du  trijumeau,  du  yague,  de  l'accessoire  et  de  l'hypoglosse  :  un  cas. 

M.  Schmiergeld,  lui-même,  rapporte  deux  obseryations  de  poliencéphalomjé- 
lite;  dans  l'une,  outre  la  paralysie  des  quatre  membres,  on  nota  des  troubles 
de  l'ouïe,  des  convulsions»  de  l'aphasie  passagère  ;  dans  l'autre,  la  partipatioo 
de  Thypoglosse  et  de  plus  la  paralysie  était  survenue  en  deux  temps  et  s'aceom- 
pagnait  de  chorio-réUnite  de  l'œil  gauche. 

Il  semble  donc  rationnel  d'admettre  que  l'infection  —  infection  légère  vu  le 
peu  de  modifications  apportées  aux  réactions  électriques  —  a  intéressé  chez  notre 
malade  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  dans  toute  leur  étendue,  les  ocjaui 
du  facial,  du  spinal  et  surtout  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  d'où  ces  troubles 
encore  si  apparents  aujourd'hui  dans  le  domaine  de  la  vision.  Peut-être  même 
le  vague  fut-il  lésé,  d'une  manière  fugace,  comme  le  prouve  cette  arythmie  pas- 
sagère constatée  h  l'entrée  du*malade  à  Thôpital.  Par  contrôle  noyau  del'bvpo- 
glosse  fut  respecté. 

Peut-être  la  lésion  ne  serait-elle  pas  uniquement  centrale.  Le  neurone  aurait 
été  touché  dans  sa  totalité  :  il  s'agirait  d'une  cellulo-névrite. 

Quelle  que  soit  la  localisation  exacte  de  la  lésion,  l'origine  infectiease  de 
l'affection  paraît  évidente.  La  nature  intime  n'en  a  pu  être  décélée  mais  il  faat 
vraisemblablement  en  voir  le  pointde  départ  dans  cet  embarras  gastrique  fébrile 
qui  préexista  à  l'éclosion  des  accidents  nerveux  et  qu'on  appela  grippe.  Quand 
nous  avons  examiné  le  malade,  la  virulence  de  l'agent  pathogène  s'était  sans 
doute  atténuée  puisqu'une  ponction  lombaire  ne  nous  permit  pas,  comme  on 
Ta  vu  dans  plusieurs  cas  de  poliomyélite  antérieure  aiguë,  de  déceler  la  Ijm- 
phocytose,  témoignage  de  la  réaction  méningée  à  l'infection  en  cause. 

XVI.  Présentation  d'une  Photographie  en  couleur  d'une  Hémorragie 
Méningée  en  nappe  occupant   l'Espace   Sous-Arachnoldien,  par 

M.  et  Mme  Dbjbrine. 

Il  s*agît  d'une  vieille  femme  athéromateuse,  admise  depuis  longtemps  dans  une 
des  divisions  de  la  Salpètrière  pour  son  âge  et  qui  succomba  dans  le  coma  à  la 
suite  d'un  ictus  apoplectique.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  hémorragie  roéoingée 
de  l'espace  sous-arachnoidlen,  hémorragie  en  nappe  qui  occupe  tous  les  con- 
fluents du  liquide  céphalo-rachidien,  se  rassemble  dans  tous  les  sillons  du  cer- 
veau, du  cervelet  et  de  la  moelle  épiniére,  et  dans  les  mailles  de  la  pie-mère 
encéphalique  et  rachidienne.  11  ne  s'agit  pas  d'une  couche  sanguine  libre  dissé- 
minée à  la  surface  du  système  nerveux  central,  mais  d'une  nappe  sanguine 
continue,  maintenue  en  place  par  l'arachnoïde  et  qui  nulle  part  ne  peut  être 
déplacée  sous  le  doigt.  En  effet,  elle  occupe  non  pas  la  cavité  arachnoldieone, 
c'est-à-dire  l'espace  compris  entre  la  dure-mère  et  l'arachnoïde,  mais  l'espace 
flous-arachnoïdien  situé  entre  l'arachnoïde  et  la  pie-mère. 

Le  système  nerveux  central  présente  une  coloration  rouge  vif  et  semble  avoir 
été  trempé  dans  du  jus  de  groseille;  au  niveau  des  sillons  cérébraux,  cérébel- 
leux et  médullaires,  la  coloration  est  plus  foncée;  elle  est  d'un  rouge  noirâtre &u 
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ni?eaa  des  confloenU  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  particulier  au  niveau  des 
lacs  central^  basilaire  et  péripédonculaire,  au  niveau  des  lacs  sylviens,  rolan- 
diques  et  calleux ,  au  niveau  des  lacs  cérébelleux  supérieur  et  postérieur  et 
autour  de  la  queue  de  cheval. 

La  photographie  en  couleur  faite  par  M.  Infroit  à  la  Salpétrière  rend  très 
fidèlement  ces  différents  aspects. 

Le  point  de  départ  de  Thémorragie  n'a  pu  être  établi  avec  certitude.  Nous 
l'avons  cherché  en  vain  dans  les  artères  du  confluent  inférieur  du  liquide 
céphalo-rachidien,  en  particulier  dans  les  branches  du  tronc  basilaire  de 
l'hexagone  de  Willis.  Les  artères  de  ce  cerveau  sont  atthéromateuses.  Mais  nulle 
part  il  n'j  avait  d'anévrysme  volumineux  ou  miliaire  méningé,  pas  de  pachy- 
méningite,  pas  de  membrane  inflammatoire,  pas  de  stratification  de  fibrine. 
L'hémorragie  est  confinée  à  l'espace  sous-arachnoïdien  ;  elle  ne  pénètre  nulle 
part  dans  les  cavités  ventriculaires  avec  les  plexus  choroïdes,  soit  au  niveau  des 
troas  de  Luschka  et  de  Magendie,  soit  au  niveau  de  la  grande  fente  cérébrale  de 
Bicbat.  Les  coupes  pratiquées  sur  ce  cerveau  à  l'état  frais  montrent  qu'il 
n'existe  ni  hémorragie  ventriculaire,  ni  hémorragie  cérébrale  ou  cérébelleuse. 
Les  ventricules  latéraux,  les  IH*  et  IV*  ventricules  ne  sont  pas  dilatés  ;  ils  con- 
lieDDent  un  liquide  céphalo-rachidien  limpide,  transparent,  non  coloré. L'écorce 
cérébrale  et  cérébelleuse,  les  ganglions  centraux  ne  présentent  pas  de  piqueté 
hémorragique  et  ne  sont  nulle  part  dilacérés  ou  rouges. 

La  coloration  normale,  peut-être  un  peu  pâle,  du  cerveau  et  du  cervelet  con- 
traste singulièrement  avec  la  coloration  rouge  vif  de  l'extérieur  de  l'encéphale, 
si  bien  rendue  par  la  photographie  en  couleur. 

11  s'agit  donc  en  résumé  d'une  hémorragie  en  nappe  exclusivement  méningée 
et  confinée  &  l'espace  sous-arachnoidien.  La  photographie  en  couleurs  de  cas 
analogues  nous  paraît  pouvoir  rendre  de  grands  services  pour  l'enseignement. 

XYII.  Tumeurs   Méningées  unilatérales.   Hémiplégie   siégeant   du 
même  côté  que  les  Tumeurs,  par  J.  Babinski  et  J.  Glunet. 

Nous  venons  relater  un  fait  anatomo-clinique  d'hémiplégie  liée  à  des  néo- 
plasmes intra-craniens  qui,  entre  autres  particularités  dignes  d'être  mention- 
nées, présente  surtout  ceci  d'intéressant  :  d'une  part,  il  a  été  possible  de  recon- 
naître, grâce  à  certains  caractères  intrinsèques,  que  la  paralysie  était  due  à  une 
compression  des  centres  nerveux  ;  d'autre  part,  contrairement  à  ce  qui  avait 
été  supposé  pendant  la  vie  du  malade,  la  nécropsie  a  montré  que  les  tumeurs, 
qni  étaient  unilatérales,  siégeaient  du  côté  de  l'hémiplégie. 

Odsebvation 

C..,  Agé  de  43  ans,  garçon  de  magasin,  entre  le  9  avril  4908  à  la  Pitié. 

Il  est  atteint  d*une  paralysie  qui  occupe  tout  le  côté  droit  du  corps,  qui  aurait  débuté, 
uns  ictus,  il  y  a  6  mois,  se  serait  accrue  progressivement  et  aurait  atteint  le  degré 
qu'elle  t  maintenant,  en  l'espace  de  i5  jours. 

U  face  est  lêgèrettienl  parésiée.  Le  membre  supérieur,  au  contraire,  est  presque  inerte  ; 
les  fflouyements  qu*il  peut  exécuter  sont  extrêmement  limités.  Le  membre  inférieur  est 
vn  peu  moins  paralysé  que  le  membre  supérieur;  le  malade,  il  est  vrai,  est  incapable  de 
M  tenir  debout  sans  appui,  mais,  quand  il  est  soutenu  de  chaque  côté,  il  peut  faire 
^ejques  pas.  On  observe  alors  une  latéropulsion  droite  des  plus  prononcées. 

Ub  réflexes  tendineux  sont  faibles  des  deux  côtés,  et  à  peine  plus  forts  à  droite  qu'à 
Suchc. 

On  constate  le  signe  de  l'orteil,  ainsi  que  le  mouvement  combiné  de  la  cuisse  et  du 
bassin  à  droite,  ainsi  que  le  signe  du  peaucier. 
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Les  membres,  du  cdté  de  l'hémiplégie,  ont  conservé  de  la  souplesse,  et  on  ne  nois 
aucune  tendance  à  la  contracture. 

M.  Weill  a  pratiqué  Teiamen  du  larynx  et  l'a  trouvé  normal. 

Le  malade  semble  obnubilé,  déprimé,  ne  répond  aux  questions  qu*on  lui  pose  que  si  oc 
y  met  de  rinsistance  ;  il  sort  alors  pour  quelque  temps  de  sa  torpeur  et  comprend  bks 
ce  qu'on  lui  dit;  ses  réponses  sont  correctes,  mais  il  éprouve  une  certaine  gène  dans  Yvt- 
ticulation  des  mots. 

II  se  plaint  d'iuie  céphalée  vive  et  permanente. 

Il  n'existe  pas  d»  tMuble  appréciable  de  la  sensibilité. 

L'examen  ophthalmoseogiiijae  montre  qu'il  n'y  a  pas  d'oedème  des  papilles. 

Il  s*agit  manifestement  d*hèmiplt(ie  organique  ;  le  signe  de  Torteil,  le  signe 
du  peaucier,  et  le  mouvement  combiné  4l^  flexion  de  la  cuisse  et  du  bassin  per- 
mettent de  l'affirmer.  De  plus,  malgré  TabÉ^ifta  de  stase  papillaire,  de  nausées 
et  d'épilepsie  jacksonnienne,  en  nous  fondant  sevIUMiKt  sur  ce  fait  que  la  pan- 
lysie  du  bras,  quoiqu'elle  ait  débuté  il  y  a  6  mois,  et  ^'dlo  soit  très  intense, 
reste  flasque  et  ne  s'accompagne  pas  d'une  exagération  semaUftdes  réflexes  ten- 
dineux, nous  pensons  que  l'hémiplégie  est  due  à  une  compressioii  A  l'encéphale 
vraisemblablement  produite  par  un  néoplasme.  L'un  de  noas  a  moi^c^w  elfet, 
que  ces  caractères  appartiennent  aux  paralysies  par  compression  des  ctfttres 
nerveux  (i). 

Le  3  mai,  un  nouvel  examen  du  fond  de  l'cfeil,  pratiqué  par  M.  Chaillous,  décèle  uk 
névrite  œdémateuse  bilatérale.  Le  malade,  d'ailleurs,  est  dans  le  même  état,  si  ce  n'est 
que  la  céphalie  a  augmenté. 

Une  ponction  lombaire  donne  issue  &  du  liquide  céphalo-rachidien  qui  sort  en  jet,  et, 
à  l'examen  cytologiquc,  on  constate  une  lymphocytose  pure  et  très  marquée. 

Pas  de  sédation  de  la  céphalée  après  la  ponction. 

Le  malade,  qui  a  contracté  la  syphilis  à  l'&ge  de  20  ans,  est  soumis  à  des  frictions  mer- 
curielles  quotidiennes,  et  on  lui  pratique  une  injection  intramusculaire  de  5  eentigr.  de 
calomel.  Huit  jours  après  le  début  do  ce  traitement,  le  malade  sort  de  son  état  de  demi- 
prostration,  il  se  lève  et  marche  sans  soutien. 

Cette  amélioration,  obtenue  consécutivement  à  l'emploi  du  mercure  chez  ud 
syphilitique,  pouvait  faire  penser  que  les  lésions  intracraniennes  dépendaient  de 
la  syphilis.  Nous  fîmes  cependant  nos  réserves  à  ce  sujet,  ayant  observé  autre- 
fois des  rémissions  notables,  à  la  suite  de  l'emploi  du  mercure  dans  des  cas  de 
néoplasmes  encéphaliques  non  syphilitiques  (2).  L'évolution  de  la  maladie  vient 
justifier  ces  réserves. 

L'amélioration  est  de  courte  durée,  et  malgré  la  continuation  du  traitement  intensif, 
le  malade  décline  de  nouveau  ;  le  17  mai,  il  est  dans  l'impossibilité  complète  de  se  tenir 
debout  et  même  assis  sans  être  soutenu.  L'œdème  pupillaire  ne  s'est  pas  modifié,  l'acuité 
visuelle  est  de  7/10«. 

.  Le  24  mai,  l'oedème  papillaire  a  diminué  à  gauche.  M.  Chaillous  constate  très  nettement 
deux  taches  blanches  qui  semblent  dues  à  la  présence  de  fibres  à  myéline  et  qui  n'appa- 
raissaient que  d'une  manière  confuse  lors  des  précédents  examens.  L'acuité  usuelle  e^^t 
remontée  à  9/10*  de  ce  côté.  La  céphalée  et  la  torpeur  cependant  paraissent  augmenter. 
On  décide  une  intervention  chirurgicale. 

m 

(1)  a)  8ur  une  forme  de  paraplégie  spasmodique  consécutive  à  une  lésion,  sans 
dégénération  du  système  pyramidal,  par  J.  Babinski  (Soc»  médU.  de$  HôpUaui, 
U  mars  1899). 

b)  De  la  paralysie  par  compression  du  faisceau  pyramidal,  sans  dégénération  secoo- 
daire.  Contribution  au  diagnostic  précoce  des  néoplasmes  intracraniens,  par  J.  Babixski; 
(Soc.  de  Neurologie,  5  juillet  1906). 

(2)  Soc.  de  Neurol,  1906,  p.  694. 
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_  Le  l*' juin,  cràoiectomie  droite  pratiquée  par  M.  Gosset.  Mise  k  nue  de  la  dure-mère 
ear  une  surface  de  i5  centimôtres  carrés  environ,  répondant  à  la  face  eiteme  de  l'hémis- 
phère  gauche.  La  dure-mère  extrêmement  tendue  fait  une  légère  hernie  à  travers  le  cadre 
ossem,  elle  bat  &  peine.  On  réappHque  le  lambeau  ostéo-cutaoé. 

Pas  de  modiflcations  du  fond  de  l'œil  ni  des  réflexes  à  la  suite  de  cette  intervention. 

Le  11  juin,  ouverture  de  la  dure-mère  par  une  incision  en  fer  à  cheval  À  convexité  su- 
périeure, et  une  seconde  incision  verticale  partant  du  sommet  de  cette  convexité.  Le  cer- 
veau sain  en  apparence  fait  aussitôt  hernie  à  travers  rorifice  dure-méricne.  On  ne  voit 
ni  ne  sent  aucune  tumeur. 

Le  14  juin.  Tétatdes  réflexes  et  celui  du  fond  de  l'œil  sont  stationnaires;  la  torpeur  du 
malade  augmente  ;  il  présente  des  signes  do  congestion  pulmonaire  au  niveau  des 
bases. 

Mort  le  3  juillet  dans  le  coma.  Formolisation  du  névraxe  par  Tangle  interne  de  Tœil, 
3  heures  après  la  mort. 

Autopsie  le  4  juillet  : 

Ptmmom,  —  Bronchite  capillaire  généralisée,  pas  d'hépatisation.  Les  autres  viscères 
paraissent  microscopiquement  sains. 

Bêmitphére  gauche.  —  Au  niveau  des  bords  de  la  hernie  cérébrale  qui  fait  saillie  de 
plus  d'un  travers  du  doigt  sur  toute  retendue  de  l'orifice  crânien,  on  constate  une  petite 
hémorragie  méningée. 

Le  reste  de  l'hémisphère  parait  indemne  ;  pas  de  tumeurs. 

Hmiipkére  droit,  —  On  constate  la  présence  de  trois  tumeurs  méningées  :  une  latérale, 
deux  inférieures,  toutes  trois  complètement  indépendantes  de  la  dura-mèrie  et  de  Técorce 
cérébrale  qu'elles  refoulent,  paraissent  développées  dans  les  méninges  molles. 

La  tumeur  latérale  presque  sphérique,  lisse,  du  volume  d'une  très'  grosse  noix,  de 
teinte  gris,  rosé  à  la  coupe,  d'aspect  homogène,  est  enclavée  dans  la  vallée  sylvienne 
où  elle  s'enfonce  jusqu'au  contact  de  l'insula  de  Reil.  Elle  est  limitée  en  haut  et  en 
avant  par  la  III*  frontale,  en  arrière  et  en  bas  par  la  I'"  temporale.  Ces  circonvolutions 
sont  simplement  repoussées  par  la  tumeur  qui  ne  modifie  pas  leur  structure. 

Les  deux  tumeurs  inférieures  ont  le  même  aspect  macroscopique  ;  elles  diffèrent  quel- 
que peu  de  la  tumeur  sylvienne.  Franchement  blanches,  bosselées,  elles  sont  comme 
lobulèes  à  la  surface  ;  d'aspect  nacré  à  la  coupe,  elles  paraissent  constituées  par  des 
faisceaux  entrecroisés  en  tous  sens;  leur  consistance  est  ferme,  élastique,  mais  nulle- 
ment indurée  ;  elles  ne  contiennent  pas  de  formations  calcifiées  pas  plus  que  la  pre- 
mière tumeur. 

De  ces  deux  tumeurs  inférieures,  l'antérieure  du  volume  d'une  grosse  amande  est  ac- 
colée au  lobe  orbitaire  en  dedans  du  sillon  cruciforme  ;  l'autre,  qui  atteint  le  volume 
d'une  noix,  occupe  la  partie  antérieure  delà  première  circonvolution  temporo-occipitale. 

Si  l'on  pratique  une  coupe  horizontale  des  deux  hémisphères  passant  par  la  capsule 
interne,  x>n  est  frappé  de  ce  fait  que  la  scissure  inter-hémisphérique  est  fortement  rejetée 
à  gauche  du  plan  sagittal  médian  du  corps. 

L'hémisphère  droit  auquel  sont  appendues  les  tumeurs  parait  ainsi  d'un  tiers  plus 
large  que  rhémisphère  gauche  qu'il  refoule.  Cette  hypertrophie  s'étend  à  la  protubérance 
et  apparaît  encore,  quoique  moins  nettement,  au  niveau  du  bulbe  ;  elle  disparaît  par 
contre  au  niveau  de  la  moelle  dont  les  deux  moitiés  sont  symétriques  ainsi  que  les  lobes 
du  cervelet 

La  moitié  droite  de  Tencéphale  est  tout  entière  comme  distendue  par  un  œdème  qui  se 
serait  développé  progressivement  et  aurait  comprimé  la  moitié  gauche. 

Un  examen  pratiqué  avec  la  méthode  de  Marchi  et  avec  celle  de  Pal  ne  décèle 
aucune  dégénérescence.  En  résumé,  cette  observation  vient  à  l'appui  de  cette 
idée,  soutenue  précédemment  par  l'un  de  nous,  que  quand  une  hémiplégie 
organique,  déjà  de  quelque  durée,  reste  flasque,  ne  s'accompagne  pas  d'une 
exagération  manifeste  des  réflexes  tendineux,  il  j  a  lieu  de  penser  qu'elle  est 
due  à  une  compression  des  centres  nerveux,  à  condition  qu'elle  ne  soit  pas 
associée  à  une  lésion  des  cornes  antérieures,  des  racines  ou  des  nerfs. 

Elle  montre  de  plus  que  dans  les  néoplasmes  intracraniens  avec  hémiplégie, 
la  paraljrsie  peut  siéger  du  même  côté  que  le  néoplasme. 

Elle  semble  montrer  enfin  que  ces  hémiplégies  paradoxales  dont  on  a  rap- 
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porté  un  certain  nombre  de  cas,  peuvent  être  daes  à  une  compresûon  qa'eieree 
l'hémisphère  du  côté  de  la  lésion  sur  l'hémisphère  du  côté  sain  (i). 

M.  DupRt.  —  L'examen  des  pièces  semble  démontrer  la  nature  congénitale  de 
l'asymétrie  cérébrale,  signalée  par  MM«  Babinski  et  Clunet.  Il  ne  parait  pis 
admissible  que  l'œdème  puisse,  par  un  mécanisme  quelconque,  produire  une 
telle  augmentation  de  volume  et  de  consistance,  limitée  à  un  seul  hémisphère, 
et  respectant  d'ailleurs  parfaitement  les  formes,  les  couleurs  et  les  ri^iports  des 
parties  œdématiées.  Il  existe  certainement  ici  de  l'œdème  cérébral  et  du  refoa- 
lement  de  l'hémisphère  gauche  par  rhémisphère  droit,  comprimé  et  déplacé  lui- 
même  par  les  tumeurs  :  mais,  outre  ces  modlGcations  mécaniques,  auxquelles 
MM.  Babinski  et  Clunet  attribuent  avec  raison  l'hémiplégie  homolatèrale,  on 
aperçoit  ici  une  énorme  asjrmétrie  du  cerveau,  dont  la  nature  congénitale  est 
démontrée  non  seulement  par  l'examen  de  la  coupe  horizontale,  mais  encore 
par  l'asymétrie  des  pyramides,  nettement  visible  à  la  coupe  du  bulbe. 

D'ailleurs,  l'apparition  de  tumeurs  au  niveau  d'organes  atteints  d'anomalies 
congénitales  est  un  fait  conforme  aux  lois  de  la  pathologie  générale  et  chronique 
dans  l'histoire  des  néoplasies. 

Il  eût  été  fort  intéressant,  en  l'espèce,  de  savoir  si  le  sujet  était  ou  non  gaa- 
cher.  Il  aurait  fallu  que  Ijobservation  clinique,  ignorante  de  l'anomalie  de  Tor- 
gane,  eût  saisi  l'anomalie  de  la  fonction,  et  cela,  d'ailleurs,  dans  de  très  mao- 
▼aises  conditions  d'examen.  Je  rappelle  &  ce  propos  que  j'ai  présenté  à  la  Société, 
avec  P.  Camus,  une  observation  anatomo-clinique  d'hémiplégie  homolatérale 
gauche  chez  un  gaucher  (2). 

XVIII.  Hémorragie  Méningée  pariétale  gauche,  secondaire  à  une 
volumineuse  hémorragie  de  l'Hémisphère  droit  avec  inondation 
ventriculaire,  par  Jban  Clunet. 

Sur  les  conseils  de  notre  maître  le  professeur  Marie,  nous  rapprocherons  da 
cas  que  nous  venons  de  relater  avec  M.  Babinski,  le  fait  suivant  observé  récem- 
ment k  l'hospice  de  Bicètre  : 

L.  F...,  68  ans,  mineur,  hospitalisé  depuis  5  ans,  est  frappé  d'un  ictus  le  27  mai. 

I^xiiminé  quelques  hnurcs  aprèsje  malade  est  dans  le  coma;  les  membres  (juches  et  U 
moitié  gauche  de  la  face  sont  complètement  paralysés  et  contractés.  Les  réflexes  rotu- 
liens,  olécraoiens  et  achilléens  gauches  sont  exagérés,  il  y  a  extension  de  Torteil  du 
môme  côté.  Les  réflexes  du  côté  droit  paraissent  normaux.  Le  malade  succombe  le  lende 
main  sans  avoir  repris  connaissance. 

A  Tautopsie,  le  névraxe  ayant  été  formolé  in  situ,  nous  trouvons  la  scissure  interhé- 
misphèrique  rojetée  à  gauche  du  plan  sagittal  médian;  l'hémisphère  droit  parait  distendu 
par  une  grosse  hémorragie  avec  inondation  ventriculaire.  L'écorco,  de  ce  côté,  paraît 
exiérieurement  saine;  Thémisphëre  gauche,  refoulé  par  le  droit,  présente  au  contraire 
au  niveau  de  sa  face  externe  une  hémorragie  méningée  récente  assez  abondante. 

L'intensité  et  la  rapidité  d'évolution  de  la  lésion  principale  destructrice  n'a 
pas,  dans  ce  cas,  permis  une  survie  suffisante  pour  que  l'on  ait  pu  constater  de 
signes  homolatéraux  d'altération  pyramidale.  11  nous  parait  intéressant  cepen- 
dant de  noter  qu'un  processus  morbide  tout  différent  de  celui  que  nous  obser- 
vions dans  le  cas  précédent,  mais  qui,  comme  lui,  aboutit  à  l'augmentation  de 

(1)  Un  travail  plus  complet  sur  ce  sujet,  surtout  au  point  de  vue  histologique,  paraîtra 
prochainement  dans  VJconographie  de  la  Salpélrière. 
{t)  DupRÉ  et  Cauus.  Soc.  de  Neurologie, 2  mars  1905. 
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Tolume  considérable  d'un  hémisphère,  produit,  comme  lui,  des  altérations  corti- 
cales de  l'autre  hémisphère. 

MX.  Mal  de  Pott  Gervico-dorsal.  Paralysie  flasque  aux  Membres 
supérieurs  sans  spasmodicité  nette  aux  Membres  inférieurs.  Myé- 
lite incomplète,  par  MM.  Alquier  et  Renaud. 

« 
11  est  extrêmement  difûcile  d'expliquer,  d'une  manière  satisfaisante,  les  mul- 
tiples variétés  cliniques  des  paraplégies  par  compression  lente  des  régions  supé- 
rieures de  la  moelle.  Nous  ne  saurions  interpréter  le  fait  actuel,  qui  appartient 
à  la  variété  la  plus  sujette  à  controverse,  la  paraplégie  flasque  définitive.  Mais, 
en  attendant  que  des  faits  nouveaux,  suffisamment  nombreux,  permettent  de 
reprendre  avec  fruit  la  question,  chaque  cas  particulier  apporte  un  peu  de 
lumière  dans  cette  étude,  actuellement  si  embrouillée. 

HUtoire  clinique.  —  Il  s'agit  d'un  homme  de  44  ans,  courtier  en  vins,  observé  par  nous 
tu  février  1907.  Dans  son  passé  on  ne  relève  qu'une  adénopathie  tuberculeuse  du  cou, 
survenue  à  Tâge  de  8  ans,  et  qui  suppura  pendant  plusieurs  années.  Pas  de  syphilis  ni 
d'étbylisme.  En  1902,  en  pleine  sauté,  les  ganglions  du  cou  se  remirent  à  suppurer.  Trois 
iR!^  plus  tard,  en  1905.  survinrent  des  douleurs  des  membres  supérieurs,  d'abord  à 
droite,  puis  à  gauche,  sourdes,  continues,  diffuses,  avec  exacerbations  spontanées  et 
surtout  provoquées  par  les  mouvements,  avec  le  caractère  lancinant.  En  février  1906,  les 
membres  supérieurs  devinrent  faibles  et  maladroits,  le  malade  fut  frappé  de  leur  atrophie. 

Eo  octobre  1906,  aifaiblissement  lent  et  progressif  des  membres  inférieurs;  le  13  no- 
vembre, le  malade  dut  s'aliter,  la  station  debout  étant  devenue  impossible.  11  remarqua, 
à  cette  époque,  des  contractions  brusques  et  involontaires  des  membres  inférieurs  ;  en 
même  temps  apparut  une  incontinence  incomplète  des  urines. 

En  février  1907,  lorsque  nous  voyons  ce  malade,  il  est  encore  gras,  quoique  cachec- 
tique, immobilisé  au  lit,  et  présente  une  large  escarre  sacrée.  Les  deux  poumons  sont 
atteints  de  tuberculose  en  plein  ramollissement:  cœur  et  voies  digestives  en  bon  état. 

Les  membres  inférieurs  sont  complètement  paralysés,  avec  très  légère  augmentation 
du  tonus  de  certains  muscles;  réflexes  tendineux  simplement  vifs,  mais  pas  nettement 
ex&i{érés.  Pas  de  clonus.  Tous  les  muscles  du  tronc  et  de  l'abdomen  sont  paralysés,  avec 
Abolition  des  réflexes  abdominaux  et  crémastériens. 

Les  membres  supérieurs  sont  inégalement  atteints.  A  droite,  les  mouvements  du  bras 
^ur  l'épaule  se  font  normalement.  Les  muscles  du  bras  sont  parésiés;  les  mouvements 
d'extension  et  de  flexion  de  l'avant-bras  sont  très  affaiblis.  Les  muscles  de  Tavant-bras 
soot  presque  complètement  paralysés,  et  manifestement  atrophiés,  les  fléchisseurs  plus 
que  les  extenseurs*.  Tous  les  mouvements  des  doigts  s'exécutent  difflcilement,  et  sans 
ligueur,  il  existe  une  atrophie  très  marqué''  des  muscles  des  éminences  thénar  et  hypo- 
Iht'nar  et  des  interosseux.  A  gauche,  même  paralysie  et  même  atrophie,  mais  moins 
niirquées;  les  réflexes  tendineux  du  coude  et  du  poignet  sont,  des  deux  côtés,  abolis. 

Rien  d'anormal  pour  les  muscles  du  cou,  de  la  face  et  des  yeux. 

11  existe  une  anesthésie  complète,  pour  tous  les  modes,  au-dessous  d'une  ligne  hori- 
zontale, passant  par  les  mamelons,  en  avant,  les  angles  inférieurs  des  omoplates,  en 
trrière  An-dessus,  du  côté  droit,  existe  une  petite  bande  horizontale  d'hypoeslhésie» 
Itf ge  de  2  à  3  travers  de  doigt. 

R'tention  complète  des  urines,  nécessitant  un  cathétérisme  bi-quotidien. 

La  région  cervico-dorsale  présente  une  gibbosité  médiane,  arrondie,  douloureuse  à  la 
pressitiQ. 

Quelques  jours  après  son   entrée  &  l'hôpital,  le  malade   meurt,  cachectique,   avec 

Autopsie,  le  24  février  1907,  24  heures  après  la  mort. 

Les  deux  dernières  vertèbres  cervicales  et  les  deux  premières  dorsales  sont  atteintes 
de  mal  de  Pott,  détruisant  en  grande  partie  leurs  corps  vertébraux.  Le  foyer  tuberculeux 
pointe  à  peine,  en  avant,  et  envahit,  en  arrière,  la  partie  antérieure  de  l'espace  épidiu*ai, 
s'éUfodant  en  hauteur,  de  la  V«  paire  cervicale  à  la  H*  dorsale,  tandis  qu'en  largeur  il 
^giobe  à  peine,  à  droite,  les  YII*  et  YIJI*  racmes  cervicales,  et  la  I"  dorsale  ;  à  gauche, 
i^raeines  sont  complètement  respectées.  Il  n'existe  pas  d'adhérences  interméningées;  la 
pie-mère  est  indemne  à  rœil  nu  et  au  microscope.  Notons  seulement  la  présence  de  nom- 
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brenseï  pUquas  osrifonnes.  sur  li  pie-mère,  de  1&  râgion  dorsale  supérieure.  [I  «liiiF, 
enfin,  une  vaste  SBCOrre  iltcrée,  avec  pus  abondaot  dans  ta  partie  rolsine  de  l'cspite 
épiduntl. 

HiBtoiogIqueiDeDt,  la  moelle  présente  une  myélite  iDCompléte  dans  toute  la  nigion  car 
fcapondante  au  foyer  épidural,  dans  la  aubstance  blanche,  on  trouve  les  IvBionidr 
1'  ■  eedème  •  du  lisau  nerveux  et  de  nombreux  corps  granuleux,  aussi  bien  dans  les  cor- 
dons postérieurs  que  dans  les  antéro-Utéraux.  Dans  la  substaoco  grise,  ou  note  :  l'oblitr 
ration  du  canal  central,  avec  prolifération  de  la  névrogliepériépeodymalre,  rtUchimu- 
tolyse  des  cellules  nerveuses,  avec  pigmentation  et  tendance  6  l'état  arrondi,  lei  itù- 


seaux  sanguins  sont  largement  béants,  leurs  parois  nullement  ËpaUsies.  An-deisni  A 
au-dessous,  les  dégën<l'rattoos  ascendantes  ot  surtout  descendantes  sont  très  olténuéei  et 
incomplètes. 

Les  nerfs,  médian,  radial  et  cubital,  présentent  quelques  lésions  de  dégteéres«eiiK 
wollérienae,  également  très  incomplète  et  très  alténw^.  Les  ratines  lombo-Mcr»»  nf 
présentent  aucune  altération. 

Ajoutons  que  l'examen  des  viscères  donne  lea  résultats  suivants  :  tuberculose  pulmo- 
naire bilatérale,  ccear  aain.  Fois  :  3,500  gr.,  gras,  légèrement  amylolde,  avec  èbtucbe  ii 
sclérose  bivclneuse  et  Intra-lobnlaire.  Reins  :  ilO  gr.,  sains,  &  part  quvlques  trétnru 
tlots  de  sclérose  insigniSanle.  Surrénales  :  tS  gr.  Us  deux,  ébauche  de  sdérou,  nu 
autres  lésions  notables.  Hypophyse  :  tK',80,  contient  surtout  des  c«llules  basopbilri,  Tb)' 
rolde,  normal. 

En  résumé,  il  s'agit  d'un  mal  de  Pott  avec  les  troubles  nerveux  saivants  : 

1°  Paralysie  sans  spasmodicité  de  tous  les  muscles  innervés  psr  les  racinei 
■ous-jftcentea  au  renOement  cervical,  avec  anesthésie  complète  correspondante. 
rétention  d'urine  et  conservation  des  réflexes  tendineux  des  membres  inrérJenrs. 
enfin,  escarre  aacrée;  ' 

S*  Douleurs  névralgiformes,  puis  paralj'aie  atrophique  incomplète,  avec  abo-  1 
lilion  des  réflexes  tendineux  dans  le  domaiDe  du  plexus  brachial  inférieur. 

Cet  état  dure  i  raots,  pendant  lesquels  les  symptômes  vont  en  progresstDt.  j 
Analomiquemenl,  nous  ne  trou  vont  d'autres  lésions  qu' une  myélomolacie  incom- 
plète de  la  moelle  cervico-dorsale,  avec  dègénèrations  très  atténuées,  en  parti-  | 
eulier,  du  faisceau  pyramidal.  Les  nerfs  du  membre  supérieur  ne  prèsenleil 
que  quelques  lésions,  très  légères;  ceux  du  membre  inférieur  n'ont  pas  été  ei**  ; 
minés  histologiquement,  mais  l'anesthèsie  et  la  paralysie  des  muscles  du  Ironr 
ont  bien  le  caractère  myélopat bique.  : 

Aucune  théorie  ne  saurait,  à  l'heure  actuelle,  expliquer  ces  faits,  poar  1«9-  , 
quels  Rose  {Thiu  de  Paris,  1909)  ne  Toit  d'autre  hypothèse  •  que  la  fragilité 
particulière  de  certains  systèmes  nerveux  les  empêchant  de  réagir  >. 

Dans  notre  cas,  il  y  a  une  discordance  flagrante  entre  l'intensité  des  sjin- 
ptAmes  et  celle,  relativement  légère,  des  lésions  de  la  moelle  et  des  nerfs  du 
plexus  brachial. 
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XX.   De  remploi  de  la  Tiodine  dans  le  traitement  du  TabeSi  par 

M.  A.  ScUtflERGELD. 

Depuis  trois  mois  je  pratique  &  un  certain  nombre  de  tabétiques  des  injections 
intra-moscnlaires  de  tiodine.  Ce  sont  les  résultats  obtenus  que  j*ai  l'honneur  de 
communiquer  à  la  Société  de  Neurologie. 

La  tiodine  a  été  préconisée  en  1907  par  Weiss  pour  le  traitement  des  affec- 
tions parasjphilitiques  {Wiener  med.  Woehenschr,  1907).  C'est  une  combinai- 
son de  la  tiosinnamine  a^ec  l'iodure  d'éthjle.  Très  soluble  dans  l'eau,  la  tiodine 
peut  être  administrée  par  les  voies  digestive,  intra-musculaire  et  intra- veineuse. 
L'absorption  se  fait  rapidement  et  peu  de  temps  après  l'injection  il  est  facile  de 
déceler  la  présence  du  médicament  dans  l'urine. 

Les  injections  intra-musculaires  se  font  deux  ou  trois  fois  par  semaine,  pen- 
dant 3  à  12  mois.  Après  une  vingtaine  d'injections  il  faut  interrompre  le  trai- 
tement pour  éviter  les  accidents  d'intoxication.  Après  15  ou  20  jours  de  repos 
on  peut  recommencer  les  injections. 

L'intoxication  se  manifeste  après  l'administration  de  0  gr.  5  en  une  fois.  Elle 
est  caractérisée  par  des  nausées  et  une  démarche  titubante. 

Weiss  aurait  obtenu  la  disparition  des  douleurs  fulgurantes  et  une  améliora- 
tion portant  sur  la  marche,  sur  les  troubles  urinaires,  les  crises  gastriques  et 
l'état  général.    « 

Un  malade  aurait  été  complètement  guéri  en  deux  mois  par  un  traitement 
consistant:  1*  en  une  injection  du  contenu  d'une  ampoule  detiodine  tous  les  deux 
jours  ;  2*  dans  l'administration  des  pilules  de  tiodine  (1  ou  2  par  jour)  dans 
l'intervalle.  Chez  un  autre  malade  les  douleurs  et  les  troubles  urinaires  auraient 
disparu  après  la  huitième  injection. 

Jusqu'ici  les  assertions  de  Weiss  ne  furent  contrôlées,  croyons-nous,  que  par 
un  auteur  allemand,  Zweig  (Dent,  med,  Wochene,  1908).  Les  résultats  obtenus 
par  cet  auteur  sont  différents  de  ceux  que  Weiss  a  publiés.  11  constate  également 
chez  ses  m.alades  une  disparition  rapide  des  douleurs,  une  amélioration  de  la 
marche,  de  la  vue  et  de  l'état  général,  une  diminution  de  l'ataxie  des  membres 
supérieurs;  les  troubles  urinaires,  par  contre,  et  les  autres  phénomènes  objectifs 
(troubles  oculaires,  absence  des  réflexes,  etc.)  ne  sont  pas  modifiés.  Dans  quel- 
ques cas  la  maladie  a  même  continué  h  évoluer  de  la  façon  habituelle. 

Notoee  qu'un  des  malades  de  Zweig  a  présenté  après  la  cinquième  injection 
un  exanthème  du  membre  supérieur  gauche  ;  bien  que  le  traitement  ne  fût  pas 
interrompe,  Tèruption  disparut  trois  jours  après. 

Dans  un  cas  où  la  maladie  a  été  très  avancée,  l'auteur  dit  avoir  obtenu  de 
bons  résultats  par  Tasaociation  de  l'atoxjl  &  la  tiodine. 

Nous  avons  traité  par  la  tiodine  plusieurs  tabétiques  à  la  Salpétrière  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Raymond.  Nous  nous  bornerons  pour  donner  une 
idée  des  résultats  que  nous  avons  obtenus  à  rapporter  l'histoire  de  trois  ma- 
lades. 

Cas  i.  —  M.  B...,  âgé  de  43  ans,  représentant  de  commerce.  N'aurait  aucun  antécé- 
dent morbide,  sauf  une  blennorragie  il  y  a  huit  ans  ;  nie  la  «yphilis.  A  eu  deux  enfants 
qui  se  portant  bien. 

La  troisième  grossesse  de  sa  femme  s'est  terminée  par  une  fausse  couche  de  cinq  mois. 

Début  de  la  maladie  actuelle  il  y  a  trois  ans  par  des  douleurs  fulgurantes  légères  dans 
les  membres  inférieurs.  Depuis  juillet  1904  les  douleurs  ont  augmenté  considérablement 
d'intensité.  En  janvier  1908  la  marche  est  devenue  diflQcile.  Dérobement  des  jambes.  Im- 
paisBsnea.  Troubles  de  la  miction,  se  traduisant  par  rincontinence  d'urine.  Le  malade 
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présente  uneexostose  sur  l'extrémité  du  premier  métatarsien  gaucbe  et  plusieurs  auiK^ 
sur  la  face  palmaire  de  la  main  droite,  lesquelles  ezostoses  s'accroissent  progressive- 
ment depuis  le  mois  de  septembre  1906. 

A  l'examen  du  malade  on  constate  en  outre  l'absence  des  réflexes  patellaires,  le  sigi^ 
de  Romberg,  une  atrophie  papillaire  de  l'œil  droit  et  le  signe  d'Argyll  bilatéral.  MskIb 
très  difficile.  Le  malade  dit  ne  pas  sentir  le  sol  sous  les  pieds.  Pas  de  troubles  da  seosi- 
bilité  objective  du  côté  des  membres  supérieurs.  Hypoesthésie  sur  les  parties  exterofs 
des  membres  inférieurs. 

La  première  injection  do  tiodine  fut  pratiquée  le  4  avril.  Depuis  cette  époque  ie  mi- 
lade  recevait  régulièrement  deux  injections  iotra-musculaires  par  semaine  (1).  Déjà,  après 
la  quatrième  injection  le  malade  constate  une  atténuation  des  douleurs  Glgurantes. 

Entre  la  cinquième  et  la  sixième  piqûre  le  malade  se  plaint  d'une  toux  irritante  tt 
d'une  sensation  d'étoufTement.  Après  la  septième  injection  les  douleurs  deyienneot 
intermittentes  et  ne  durent  que  doux  ou  trois  heures  dans  la  nuit. 

Bientôt  les  douleurs  disparaissent  complètement,  la  marche  devient  meilleure. 

Après  la  quinzième  injection,  le  malade  se  plamt  d'avoir  eu  plusieurs  spasmes  lar^-ogi-s. 

Examen  du  malade  après  23  injections  de  tiodine  (29  juin).  Les  douleurs  ont  disptra 
Grande  amélioration  de  la  marche.  Le  malade  sent  bien  le  sol;  il  est  plus  solide  surse^ 
jambes.  Depuis  quelques  jours,  miction  presque  normale.  Impuissant  avant  le  t^ait^ 
meut,  il  a  pu  avoir  un  rapport  sexuel  il  y  a  huit  jours.  Les  troubles  oculaires,  l'hypo- 
esthésie,les  signes  de  Rombcrg  et  de  Westphal,  restent  stationnaires. 

Coi  2.  —  S...,  3o  ans.  Nie  avoir  eu  la  syphilis.  Malade  depuis  10  ans.  Début  par  des 
douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes  depuis  trois  ans,  ces  douleurs  ont  pris  uae  ioleo- 
sité  telle  que  le  malade  ne  peut  plus  dormir  la  nuit.  La  marche  est  difficile  et  péaitle; 
il  ne  sent  pas  le  sol.  Absence  des  réflexes  patellaires.  Rétention  d'urine.  Myosis  Signes 
d'Argyll  et  do  Romberg.  Arthropathie  du  genou.  Hypoesthésie  à  distribution  radicul&ire 
des  membres  supérieurs. 

Sous  l'influence  des  injections  de  tiodine,  les  douleurs  fulgurantes  s'atténuent  rapide- 
ment après  la  quatrième  injection,  et  finissent  par  disparaître  complètement.  Le  malade 
commence  A  dormir  la  nuit.  La  marche  s'améliore  considérablement.  Les  troubles  objec- 
tifs do  sensibilité,  les  réflexes,  les  phénomènes  oculaires,  la  miction,  par  contre,  ne 
subissent  aucune  modification. 

Coi  3.  —  W...,  âgée  de  58  ans,  femme  de  ménage.  Souffre  de  douleurs  fulgurantes  depuis 
quinze  ans.  Difficulté  de  la  marche.  Dérobement  des  jambes.  Légère  incoordination  des 
membres  supérieurs.  Signes  de  Romberg,  de  Westphall,  d'Argyll.  Incontinence  d'iirin<!. 
Constipation  opiniâtre.  Hypoesthésie  à  disposition  radiculaire  affectant  les  quatre  mem- 
bres. Outre  les  douleurs  fulgurantes,  la  malade  se  plaint  d'une  zoned*hyperesthésie  occu- 
pant le  côté  gauche  du  thorax. 

La  tiodine  amène  rapidement  la  disparition  de  tous  les  troubles  de  la  sensibiUté  sub- 
jective. La  malade,  que  les  douleurs  empêchaient  de  dormir  avant  le  traitement,  malgré 
l'administration  de  nombreux  médicaments  (phénacétine,  mercure,  nitritede  sonde,etc.'. 
recouvre  le  sommeil  après  quelques  injections.  La  marche  s'est  également  très  améliora. 
Par  contre,  les  troubles  des  réflexes  tendineux,  de  la  sensibilité,  de  la  miction,  des  yeux 
persistent. 

Nous  pourrions  multiplier  les  observations.  Dans  toutes,  on  assiste  aux  mêmes  faits  : 
les  troubles  delà  sensibilité  subjective  (douleurs  fulgurantes,  h  y  pères  thésie)  disparaissait 
rapidement,  les  troubles  objectifs  persistent. 

Dans  un  cas  seulement  il  y  avait  amélioration  du  côté  de  la  miction. 

Les  injections  faites  avec  toutes  les  précautions  d'asepsie  sont  absolometit 
indolores  et  inofTensives. 

Les  moyens  utilisés  pour  combattre  les  douleurs  fulgurantes  sont  nombreux. 
On  emploie  :  la  morphine,  l'antipyrine,  la  phénacétine,  l'acétanilide,  l'aconi' 
tine,  le  pyramîdon,  la  santonine,  le  nitrite  de  soude,  les  agents  physiques  (eau 
très  chaude  ou  très  froide  ;  compression  forte  des  membres  ;  pointes  de  feu  le 
long  de  la  colonne  vertébrale,  la  suspension),  la  suggestion.  Chacun  de  cas* 
moyens  peut  donner  quelques  résultats.  Cependant  certains  d'entre  eux  soni 

(1)  J'injecte  chaque  fois  le  contenu  d'une  ampoule  de  la  tiodine  Cognet. 
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angereax  (morphine,  saspension),  d'autres  n'ont  qu'une  action  passagère  en 
raison  du  phénomène  de  l'accoutumance  (phénacétine,  antipyrine,  etc.);  le 
nitrile  de  soude,  médicament  excellent,  n'agit  qu'à  longue  échéance. 

La  tiodine  agissant  plus  rapidement  et  son  action  bienfaisante  se  maintenant 
pendant  longtemps,  son  usage  présente  de  sérieux  avantages. 

Dans  certains  cas  on  peut  espérer  une  amélioration  plus  considérable.  Dans 
«ne  des  observations  que  je  rapporte,  le  médicament  paraît  avoir  agi  aussi  sur 
Tappareil  génito-urinaire. 

Mes  expériences  datant  seulement  de  3  mois,  il  m'est  difficile  de  me  prononcer 
dune  façon  définitive  sur  l'action  de  la  tiodine  sur  les  troubles  objectifs  du 
tabès  en  général. 

Dès  à  présent  je  sais  en  mesure  d'affirmer  que  cette  action,  si  elle  se  produit, 
n'est  pas  aussi  rapide  comme  dans  les  cas  de  Weiss  (guérison  complète  après 
30  injections  ;  disparition  des  troubles  lirinaîres  après  8  injections). 

Dans  mon  premier  cas,  malgré  la  disparition  des  douleurs  et  l'amélioration 
du  cété  de  l'appareil  génito-urinaire,  la  maladie  paraissait  évoluer  :  après  la 
15' injection  apparurent  des  spasmes  laryngés  qui  mirent  les  jours  du  malade 
en  danger.  Cette  circonstance  me  fait  croire  que  si  la  tiodine  donne  des  excel- 
lents résultats  contre  les  douleurs  de  l'ataxie  locomotrice,  le  médicament  gué- 
rissant le  tabès  est  encore  à  trouver. 
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Séance  du  9  juillet  1908 
Présidanoe  de  M.  M.  KUPPEL 


2-  DISCUSSION  SUR  L'APHASIE 

Sont  présents  à  cette  sé&nce  les  m$mbre$  titulairet  et  honoraire$  saiYants  : 

MM.  AcHARD,  Babinski,  Gilbirt  Ballet,  Baueb,  Brissaud,  Grouzon^  Objebcts, 
Mme  DBaKRiNBy  Dufour,  Dupré,  Guillain,  Hallion,  Huet,  Klippkl,  Lamy,  LEJOinti, 
Léri,  Pierre  Marie,  Henri  Mbigi,  Raymond,  Rochox-Duyigneaud,  Rousst,  Sichjd, 
Souques,  Andr^  Thomas. 

Assistait  également  à  la  séance  :  M.  Long,  de  Genèye,  membre  eorreepoi^ni 
étranger. 

M.  Klippel.  — >  La  discussion  commencée  à  la  séance  du  il  juin  a  été  consa- 
crée à  la  partie  clinique  du  questionnaire.  Nous  ayons  à  discuter  aujourd'hui  les 
questions  traitant  de  Tanatomie  normale  et  de  i'anatomie  pathologique  de 
Taphasie. 

Voici  la  première  question  : 

i*  y  a-t'il  lieu  de  diitinguer  une  zone,  dite  zone  du  noyau  lenticulaire  ou  zone 
lenticulaire?  —  Quelles  en  sont  les  limites? 

M.  Dejerini.  —  On  sait  que  M.  Pierre  Marie,  refusant  à  la  circonyolution 
de  Broca  tout  rôle  quelconque  dans  la  fonction  du  langage,  admet  que  les  trou- 
bles de  la  parole  dans  l'aphasie  motrice  ne  sont  autres  que  de  t  Tanarthrie  >  — 
terme  remplacé  à  notre  dernière  séance  par  celui  d'aphémie  —  et  qu'ils  sont  la 
conséquence  de  la  lésion  d'une  région  siégeant  dans  la  partie  moyenne  de  Thé- 
misphère,  qu'il  désigne  sous  le  nom  de  zone  lenticulaire  ou  de  zime  du  noyau 
lenticulaire.  Nous  deyons  donc  aujourd'hui  rechercher  en  quoi  consiste  cette 
zone  lenticulaire,  et  cela  d'autant  plus  que  M.  Pierre  Marie  a  sensiblement  yarié 
dans  les  descriptions  successiyes  qu'il  nous  a  données  de  cette  zone. 

Dans  son  premier  trayail  (i)  M.  Pierre* Marie  localisait  ainsi  la  lésion  qui, 
pour  lui,  détermine  l'anarthrie  :  «  Pour  l'anarthrie  •,  dit-il,  t  il  n'y  a  aucune 
difficulté  et  tout  le  monde  s'accorde  à  localiser  sa  lésion  dans  la  région  et  dans 
le  yoisinage  du  noyau  lenticulaire,  soit  dans  ce  noyau  lui-même,  soit  dans  la 
partie  antérieure  et  le  genou  de  la  capsule  interne,  soit  dans  la  capsule  externe. 
Un  fait  doit  être  noté,  c'est  que  l'anarthrie  n'appartient  pas  exclusiyement  à 
l'hémisphère  gauche  et  peut  se  yoir  aussi  lorsque  la  lésion  siège  dans  l'hémis- 

(1)  Pierre  Marie,  Révision  de  la  question  de  Taphasie,  etc.  La  troisième  circoaTO* 
lution  frontale  gauche  ne  joue  aucun  rôle  spécial  dans  la  fonction  du  langage.  Semam 
médicale,  1906,  23  mai,  n«  21,  p.  2il-247. 
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phére  droit  au  nivean  de  la  zone  du  noyau  lenticalaîre.  C'est  là  une  différence 
apitale  avec  Taphasie  qui,  elle,  appartient  exdusiyement  à  l'hémisphère 
gauche.  Un  fait  doit  être  noté,  c'est  que  lorsqu'elle  est  due  à  une  lésion  d'ui^ 
seul  hémisphère,  Fanarthrie  peut  présenter  une  tendance  spontanée  à  la  guérison; 
ou  tout  au  moins  à  une  atténuation  considérable  par  suite,  sans  doute,  de  la' 
suppléance  de  l'hémisphère  sain;  tandis  que  l'aphasie,  lorsqu'elle  est  un  peu 
accentuée,  n'offre  guère  de  tendance  à  l'atténuation,  car,  pour  elle,  il  ne  peut 
être  question  d'une  pareille  suppléance.  Dans  les  cas  où  l'anarthrie  est  due  k 
QDe  lésion  des  nojaux  lenticulaires  dans  les  deux  hémisphères,  elle  peut  demeu- 
rer persistante  et  alors  souvent  elle  coïncide  avec  le  syndrome  de  la  paralysie 
pseudo-bulbaire.  » 

Ainsi  qu'on  le  voit,  M.  Pierre  Marie  plaçait  le  siège  de  l'anarthrie  dans  la  zone 
lenticulaire  des  deux  hémisphères.  Or,  ainsi  que  je  l'ai  fait  remarquer  dans  des 
tr&Taux  antérieurs,  que  peut  être  une  anarthrie  par  lésion  lenticulaire  de  l'hé* 
misphére  droit,  sinon  une  anarthrie  paralytique  ?  Et,  du  reste,  l'auteur  lui-même 
concluait  dans  ce  sens,  puisqu'il  disait  que  souvent  le  syndrome  de  la  paralysie 
pseudo-balbaire  est  la  conséquence  d'une  lésion  lenticulaire  bilatérale  et  qu'il 
adoptait  complètement  les  idées  de  Pitres  (1894),  pour  qui  l'aphasie  motrice 
sons-corticale  doit  être  rapprochée  des  paralysies  pseudo-bulbaires,  opinion  qui 
du  reste  n'a  jamais  prévalu. 

Quelques  mois  plus  tard  (1)  cette  localisation  de  l'anarthrie  était  modifiée* 
H  n'est  plus  question  d'hémisphère  droit,  de  la  capsule  interne,  ni  de  la  capsule 
eiterne,  et  la  zone  lenticulaire  est  constituée  «  par  la  substance  blanche  située 
entre  les  circonvolutions  de  l'insula  et  le  noyau  lenticulaire  et  par  les  couches 
eiternes  de  ce  ganglion  >.  Dans  ce  travail,  M.  Pierre  Marie  me  reproche  comme 
«  une  grosse  erreur  >  de  ne  tenir  compte  dans  le  mécanisme  de  la  parole  que 
de  la  corticalité  cérébrale.  Car,  dit-il,  t  m'inspirant  uniquement  des  données  de 
la  clinique  et  de  l'anatomie  pathologique,  je  dirais  que  le  corps  lenticulo-strié 
prend  certainement  une  part  considérable  dans  la  phonation  >  ;  et  plus  loin  il 
ajoute  :  c  Si  même  j'osais  faire  connaître  toute  ma  pensée,  je  dirais  que  le  corpa 
lenticulo-strié  représente,  dans  le  mécanisme  de  la  parole,  soit  par  lui-même, 
soit  par  ses  voies  afférentes  ou  efférentes,  un  rouage  beaucoup  plus  important. 
iflu  point  de  vue  moteur)  que  le  centre  cortical  seul  mis  en  cause  par  M.  Deje-' 
rine.  * 

Plus  tard  (2)  M.  Pierre  Marie  plaça  la  lésion  de  r  c  anarthrie  >  dans  un  qua- 
drilatère déjà  figuré  dans  son  premier  travail,  situé  en  arriére  de  Fa,  à  la  partie 
moyenne  de  Thémisphére  gauche,  et  limité  dans  le  sens  antéro-postérieur  par 
deux  lignes  passant  par  les  sillons  marginaux  antérieur  et  postérieur  de  l'in- 
sula ;  la  première  sépare  le  quadrilatère  de  la  substance  blanche  de  F|,  la 
deuxième  le  sépare  de  la  zone  de  Wernicke;  la  limite  externe  est  constituée  par 
l'insula,  l'interne  par  la  paroi  ventriculaire. 

L'auteur  ajoute  :  c  Le  territoire  ainsi  délimité  est  sans  doute  un  peu  vaste,  la 
localisation  pourrait  être  plus  étroite,  j'en  conviens  tout  le  premier,  mais  elle  a 
^u  moins  une  qualité,  celle  d'être  exacte;  cela,  je  me  crois  en  droit  de 
l'affirmer.  • 


(1)  PiBtai  Harii,  Révision  de  la  question  de  Taphasie.  Que  faut-il  penser  des  apha- 
sies toos-corticales,  etc.  ?  Semaine  médicale,  1906, 15  octobre,  n*  42,  p.  497. 

(2)  PiBiu  Maris,  Un  cas  d'anarthrie  transitoire  par  lésion  de  la  zone  du  noyau  lenti- 
culaire, BhU.  ei  mém,  de  la  Soe.  fnéd.  des  Hôp.,  1906.  p.  1294. 
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L'anarthrie  est  ainsi  localisée  dans  une  région  qui  comprend,  dans  le  sens 
antéro-postérieur  et  transversal,  le  secteur  moyen  de  rhémispbére,  à  saToir  : 
l'insula,  la  capsule  extrême,  Tavant  mur,  la  capsule  externe,  les  noyaux  lenti- 
culaire et  caudé,  les  segments  antérieur  et  postérieur  de  la  capsule  interne,  li 
couche  optique.  Mais  les  limites  supérieure  et  inférieure  de  ce  quadrilatère,  c'est- 
&-dire  sa  hauteur,  ne  sont  pas  encore  indiquées. 

Dans  ses  premiers  travaux,  en  effet,  M.  Pierre  Marie  ne  donnait  les  limites  de 
son  quadrilatère  que  dans  les  sens  antéro-postérieur  et  transversal,  mais  n'en 
indiquait  pas  les  limites  supérieure  et  inférieure.  A  propos  du  cas  de  MM.  Laignel- 
Lavestine  et  Salomon  (i)  et  dans  lequel  la  lésion  était  supra-lenticulaire, 
M.  Pierre  Marie  fit  remarquer  que  dans  ce  cas  la  lésion  siégeait  plus  haut  qae 
dans  les  cas  qu'il  avait  observés  et,  quelques  mois  plus  tard,  dans  une  autopsie 
d'aphasique  rapportée  avec  M.  F.  Moutier  (2),  notre  collègue  faisait  entrer  dans 
la  <  zone  lenticulaire  »  les  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes  dans 
toute  leur  étendue.  Cette  zone  comprenait  donc,  d'après  M.  Pierre  Marie,  le 
tiers  moyen  de  l'hémisphère,  la  zone  motrice  y  comprise.  J'ajouterai  enfin  que 
dans  la  thèse  de  M.  F.  Moutier  parue  tout  récemment,  la  participation  delà 
zone  motrice  à  la  constitution  de  la  zone  lenticulaire  n'est  plus  aussi  formel- 
lement indiquée,  bien  que  cependant  l'idée  paraisse  la  même.  Voici  en  effet  ce 
que  dit  l'auteur  :  c  En  hauteur,  la  zone  lenticulaire  se  prolonge  vers  les  cir- 
convolutions sus-jacentes,  en  bas  elle  se  perd  dans  la  région  sous-thalamique.  • 

Ainsi  donc,  la  c  zone  lenticulaire  >  est  constituée  par  un  quadrilatère  com- 
prenant, je  le  répète,  le  tiers  moyen  de  l'hémisphère.  Or,  ainsi  que  je  l'ai  déjà 
indiqué  dans  un  travail  antérieur,  une  localisation  aussi  étendue,  qui  comprend 
le  secteur  moyen  de  l'hémisphère,  n'est  pets  une  localisalion.  Avant  de  commencer 
la  discussion  sur  la  zone  lenticulaire»  je  demanderai  à  être  fixé  sur  les  limites 
supérieure  et  inférieure  de  cette  zone. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  saurais  admettre  que  M.  Oejerine  parle  de  varia- 
tions de  ma  part  dans  la  fixation  des  limites  du  quadrilatère.  Car,  dès  mon  pre- 
mier travail,  j'ai  délimité  et  figuré  graphiquement  le  quadrilatère  où  je  place  les 
lésions  de  l'aphasie;  le  même  quadrilatère,  sans  aucun  changement,  se  retrouve 
dans  la  thèse  de  mon  élève  Moutier.  Je  ne  vois  là  aucune  variation  de  notre 
part.  On  me  reproche  de  désigner  ce  quadrilatère  sous  le  nom  de  zone  lentieo- 
laire.  Or,  on  sait  fort  bien  que  j'ai  adopté  cette  dénomination  parce  que  la  coupe 
du  noyau  lenticulaire  se  trouve  entièrement  contenue  dans  cette  zone.  Mais  je 


(1)  Laignsl-Lavastinb  et  Salomon,  Autopsie  d*un  apliasique  moteur  sans  cécité  ni  sur- 
dité verbales  :  ramollissement  de  l'opercule  rolandique  et  des  trois  quarts  inférieurs  de 
la  pariétale  ascendante  gauche  (présentation  du  cerveau).  Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méi. 
des  Hôpitaux,  1906,  p.  1298.  Voici  les  réflexions  faites  par  M.  Pierre  Marie  à  la  suite  de 
la  communication  des  auteurs  précédents  (p.  1298)  :  «  Le  cas  de  M.  Laignel-Lavsstine 
pourra,  dans  une  certaine  mesure,  nous  aider  à  combler  l'hiatus  que  je  signalais  tout  à 
l'heure,  dans  nos  connaissances  actuelles,  pour  ce  qui  a  trait  à  la  production  du  syn- 
drome aphasie  motrice  pure  (syndrome  qui  n'est  autre  d'ailleurs  que  mon  «  Anarthrie  >). 
En  effet,  la  lésion,  dans  le  cas  de  M.  Laignel-LavasUne,  est  une  lésion  siégeant  plus  haut 
que  celles  que  j'ai  étudiées  moi-même  ;  ce  cas  pourra  donc  nous  renseigner  sur  la  locdi- 
sationtupérieure  de  la  lésion  qui  entraîne  après  elle  l'anarthrie. 

(2)  PiESRK  Marie  et  François  Moutier*  Un  nouveau  cas  d'aphasie  de  Broca  dans  lequel 
la  troisième  circonvolution  frontale  gauche  n'est  pas  atteinte,  tandis  que  le  ramoUtsie- 
ment  occupe  la  zone  de  Wernicke  et  les  circonvolutions  motrices.  Méwu  reauU,  iW, 
p.  190. 
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a'aî  jamais  dit  que  la  lésion  du  nojati  lenticulaire  fût  spécialement  celle  de 
l'aphasie. 

Pour  moi,  Timportance  de  la  limite  antérieure  du  quadrilatère  réside  dans  ce 
fait  qu'elle  passe  derrière  F'  et  laisse  cette  circonvolution  entièrement  en  dehors 
d'elle.  Jusqu'ici,  en  eftet,  la  lésion  de  Taphasie  devait  siéger  sur  F',  donc  en 
avant  de  la  limite  antérieure  du  quadrilatère;  or,  d'après  mes  observations, 
cette  lésion  siège  en  réalité  plus  en  arrière,  dans  la  zone  lenticulaire. 

M.  Dejerine.  —  Dans  ses  premières  publications,  M.  Pierre  Marie  ne  donnait 
pas  les  dimensions  en  hauteur  de  sa  «  zone  lenticulaire  »,  il  ne  nous  parlait 
que  d'un  quadrilatère,  c*est-à-dire  d'une  surface.  Quant  à  ce  qui  concerne  les 
fonctions  du  noyau  lenticulaire,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  il  n'y  a  pas 
encore  bien  longtemps,  M.  Pierre  Marie  me  reprochait  comme  une  «  grosse 
erreur  •  de  ne  tenir  aucun  compte  de  ce  noyau  dans  le  mécanisme  du  langage 
articulé.  La  preuve  que  notre  collègue  faisait  jouer  un  grand  rôle  &  ce  noyau 
dans  la  fonction  de  la  parole,  c'est  qu'il  disait  alors,  et  je  l'ai  déjà  tout  à  l'heure 
indiqué  :  •  que  le  corps  lenticulo-strié  représente  dans  le  mécanisme  de  la 
parole,  soit  par  lui-même,  soit  par  ses  voies  alTérentes  ou  efTérentes,  un  rouage 
beaucoup  plus  important  (au  point  de  vue  moteur)  que  le  centre  cortical  seul 
mis  en  cause  par  M.  Dejerine  ».  Et  quand  M.  Pierre  Marie  nous  parlait  de  fibres 
>  afférentes  et  efférentes  >  du  corps  lenticulo-strié,  je  me  demande  quelles 
peuvent  être  ces  fibres. 

Je  demanderai  maintenant  à  M.  Marie  de  bien  vouloir  nous  dire  si  l'écorce 
rolandique  est  comprise  dans  son  quadrilatère. 

M.  Pierre  Marie.  •—  Mais  oui,  certainement,  il  y  a  une  portion  d'écorce 
comprise  dans  le  quadrilatère  dont  j'ai  parlé,  puisque  ce  quadrilatère  n'est  que 
l'on  des  plans  de  section  horizontale  de  la  tranche  de  cerveau  sus  et  sous- 
jacente.  On  voit  donc,  notamment,  que  l'écorce  des  circonvolutions  motrices 
centrales  s'y  trouve  en  très  grande  partie  contenue. 

M.  Dejerine.  —  M.  Pierre  Marie  admettant  que  la  zone  motrice  fait  partie 
de  la  zone  lenticulaire  dont  elle  constitue  la  limite  supérieure,  il  en  résulte 
donc  que  cette  zone  comprend  le  tiers  moyen  de  l'hémisphère,  l'écorce  j 
comprise. 

Mme  Dejerine.  —  Je  ne  trouve  pas  que  nous  soyons  en  droit  d'appliquer  le 
terme  de  c  lenticulaire  >,  de  <  zone  lenticulaire  •  à  une  région  aussi  étendue, 
aussi  vaste  et  aussi  complexe  que  celle  dont  M .  Pierre  Marie  vient  de  nous  indi- 
quer les  limites,  région  qui  dépasse  les  limites  naturelles  de  l'insula  et  s'étend 
à  la  tranche  de  l'hémisphère  qui  comprend  le  noyau  lenticulaire. 

Pourquoi  ne  pas  réserver  ce  terme  aux  seules  lésions  qui  intéressent  le  noyau 
ItnUcidaire  proprement  dit  ?  Lorsque  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  lésion 
h  la  couche  optique,  dirons-nous  qu'il  s'agit  d'une  lésion  «  lenticulaire  >  ? 
Evidemment  non,  et  cependant  la  couche  optique  appartient  à  la  zone  dite 
•  lenticulaire  > . 

Le  défrichement  de  la  région  du  secteur  moyen  de  l'hémisphère,  c'est-à-dire 
de  la  région  qui  comprend  les  ganglions  centraux,  est  aujourd'hui  assez  avancé 
pour  qu'en  présence  d'une  lésion  de  cette  région  nous  ayons  le  droit  d'exiger 
oae  localisation  plus  précise  de  son  siège.  La  lésion  peut  avoir  pour  point  de 


314  SOCIKTB   DE  NBUROLOGIB 

départ  la  couche  optique,  le  noyau  lenticulaire»  le  noyau  caudé.  Elle  peut 
détruire  les  capsules  externe  et  extrême  en  totalité  ou  en  partie  ;  elle  peat  sec- 
tionner les  segments  antérieur,  postérieur,  rétrolenticulaire  ou  sous-lenticulsiie 
de  la  capsule  interne;  elle  peut  n'intéresser  ces  segments  que  dans  une  partie 
de  leur  hauteur,  soit  dans  la  région  sous-thalamique,  soit  dans  la  région  thah- 
mique,  soit  au  niyeau  des  différents  segments  (antérieur,  supérieur,  postërieor, 
inférieur)  du  pied  de  la  couronne  rayonnante. 

Dans  ces  lésions,  la  section  des  fibres  n'est  pas  indifférente  à  l'interprétation 
des  symptômes  observés  : 

Qu'une  lésion  du  noyau  lenticulaire  ou  du  thalamus  sectionne  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne  (Cip),  nous  n'attribuerons  pas  l'hémiplégie 
observée  à  la  lésion  du  putamen  ou  du  thalamus,  mais  bien  à  la  section  de  la 
capsule  interne. 

Qu'une  lésion  du  noyau  lenticulaire  sectionne  en  outre  le  segment  sous-lenti- 
culaire de  la  capsule  interne,  intéresse  la  bandelette  optique,  détruise  le  pul- 
vinar  ou  le  corps  genouillé  externe,  ou  sectionne  les  radiations  optiques,  nooi 
n'attribuerons  pas  Yhémianopsiê  constatée  dans  ce  cas  à  la  lésion  du  corps  strié. 

Qu'une  lésion  du  noyau  lenticulaire  s'étende  à  la  partie  postérieure  et  externe 
de  la  couche  optique,  nous  ne  mettrons  pas  l'hémianesthésie  observée  dans  ce 
cas  sur  le  compte  de  la  lésion  du  corps  strié,  mais  bien  sur  le  compte  de  la 
lésion  thalamique. 

Dans  tous  ces  cas,  la  lésion  du  noyau  lenticulaire  est  manifestement  acces- 
soire, indifférente  dans  l'interprétation  des  symptômes  observés  ;  elle  tient  an 
siège  et  à  l'irrigation  vasculaire  de  la  région  des  ganglions  centraux.  Or  noas 
savons  que  les  artères  lenticulo-striées  et  lenticulo-optiques,  qui  sont  si  fréquem- 
ment le  siège  de  l'hémorragie  cérébrale,  sillonnent  la  face  externe  du  putamen 
et  nous  savons  aussi  que  cette  face  ne  contracte  que  peu  ou  pas  d'adhérence 
avec  la  capsule  externe.  L'hémorragie  cérébrale,  en  se  faisant  dans  cette  carité 
quasi-virtuelle,  décolle  le  noyau  lenticulaire  de  la  capsule  externe  et  crease  son 
lit  aux  dépens  de  la  substance  grise,  molle  et  friable  du  putamen.  Suivant  les  cas, 
l'épanchement  sanguin  se  propage  soit  en  dedans,  soit  en  haut  :  en  dedantj  il 
détruit  le  globus  pallidus,  sectionne  les  segments  postérieur,  rétrolenticulaire 
ou  sous-lenticulaire  de  la  capsule  interne  et  atteint,  suivant  les  cas,  le  thalamus, 
le  corps  genouillé  externe,  le  pulvinar,  les  radiations  optiques  ou  la  bandelette 
optique  ;  en  haut,  il  atteint  la  limite  supérieure  du  putamen,  sectionne  le  pied 
de  la  couronne  rayonnante  ou  les  segments  antérieur  ou  postérieur  de  la  cap- 
sule interne,  détruit  plus  ou  moins  le  noyau  caudé  et  atteint  l'épendyme  ventri- 
culaire  —  ou  bien  se  porte  en  dehors  et  dissèque  la  substance  blanche  de  l'oper- 
cule sylvien. 

Le  maximum  de  la  destruction  du  noyau  lenticulaire  siégera,  il  est  vrai,  de 
préférence  dans  les  parties  inférieure  et  postérieure  du  noyau  lenticulaire,  là 
où  résident  les  artères  les  plus  volumineuses  et  les  plus  fréquemment  lésées  — 
mais  l'interprétation  des  symptômes  constatés  pendant  la  vie  doit  être  cherchée 
plus  ou  moins  loin  de  cette  destruction  maxima  du  noyau  lenticulaire,  c'est-i* 
dire  dans  la  section  des  fibres  concomitamment  lésées. 

Lorsque  dans  un  cas  de  lésion  du  noyau  lenticulaire  il  existe  de  Yaphoiie 
motriee,  il  ne  faut  donc  pas  d'emblée  mettre  en  cause  le  noyau  lenticulaire, 
mais  chercher  les  faisceaux  sectionnés  par  la  lésion. 

Je  ne  crois  pas,  en  effet,  —  comme  le  soutenait  encore,  à  la  dernière  séance, 
M.  Pierre  Marie,  et  comme  il  vient  de  nous  le  répéter  aujourd'hui,  —  que  la 
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lésion  qui  détermine  l'aphasie  siège  c  en  un  point  quelconque  du  quadrilatère  > . 
Je  ne  crois  pas  non  plus  que  la  lésion  qui  détermine  Tapbasie  motrice  siège  — 
comme  M.  Marie  Ta  répété  à  maintes  reprises  —  dans  t  la  substance  blanche 
située  entre  les  circonyolutions  de  l'insula  et  le  noyau  lenticulaire  >  et  dans 
c  les  couches  externes  de  ce  ganglion  >.  Je  crois,  par  contre,  que  la  lésion  qui 
détermine  l'aphasie  motrice  occupe  dans  le  quadrilatère  une  place  très  précise, 
à  sayeir  sa  partie  supérieure^  antérieure  et  externe,  —  et  de  même  que,  dans  les 
lésions  da  quadrilatère,  l'hémiplégie  relève  de  la  section  du  segment  postérieur 
de  la  capsule  interne  ou  du  segment  supérieur  de  la  couronne  rayonnante,  —  de 
même  que,  dans  les  lésions  du  quadrilatère,  Yhémianopsie  relève  de  la  section  de 
la  bandelette  optique,  des  radiations  thalamiques  ou  de  la  destruction  du  corps 
genouillé  externe,  —  de  même,  je  crois  que,  dans  les  lésions  du  quadrilatère^ 
l'aphasie  motrice  relève  de  la  section  de  la  substance  blanche  non  différenciée  du 
centre  ovale  sus-jacente  à  Vécorce  qui  double  le  fond  de  la  fnoitié  antérieure  du  sillon 
marginal  supérieur  de  Vinsula. 

Cette  lésion  s'accompagne  généralement  d'une  section  plus  ou  moins  limitée 
du  segment  antérieur  de  la  couronne  rayonnante  ou  du  segment  antérieur  de  la 
capsule  interne,  c'est-à-dire  d'une  destruction  plus  ou  moins  étendue  des  fibres 
efférenies  et  afférentes  que  le  lobe  frontal  envoie  dans  la  capsule  interne  ou  en 
reçoit. 

Je  ne  crois  pas,  comme  le  soutient  M.  Pierre  Marie,  que  la  lésion  de  l'aphasie 
motrice  si^ge  en  arriére  de  la  troisième  frontale.  Je  ne  partage  pas  son  avis  lors- 
qu'il dit  (je  cite  textuellement)  que  <  la  troisième  frontale  n'est  pas  située  dans 
le  quadrilatère  et  se  trouve,  y  compris  sa  substance  blanche,  nettement  en  avant 
de  celui-ci  > . 

Je  soutiens  par  contre  que  la  limite  antérieure,  tirée  au  cordeau,  ne  sépare  du 
quadrilatère  qu'une  petite  partie  de  la  troisième  frontale,  la  partie  orbitaire,  c'est- 
à-dire  la  partie  de  la  III*  frontale,  qui  n'a  aucune  importance  au  point  de  vue  de 
la  question  de  l'aphasie,  et  j'affirme  que  le  cap  et  le  pied  de  la  III*  circonvolution 
frontale  sont  situés  en  arrière  de  cette  limite  antérieure,  que»  partant,  le  cap  ei 
le  pied  de  Fi  font  partie  du  quadrilatère,  dont  ils  occupent  la  partie  supérieure» 
antérieure  et  externe. 

Pour  se  convaincre  de  l'exactitude  de  cette  assertion,  il  suffit  d'examiner  les 
rapports  de  la  III*  frontale  avec  les  sillons  marginaux  de  l'insula  ou  de  prati- 
quer des  coupes  sériées  dans  le  sens  sagittal,  vertico-trans versai  ou  horizontal. 
4*  L'inspection  de  la  corticalité  sylvienne  montre  (fîg.  1  et  2)  que  la  partie 
orbitaire  de  la  troisième  frontale  (oFj)  est  seule  située  en  avant  de  l'insula  dont 
le  sépare  le  sillon  marginal  antérieur  (ma),  et  que  le  cap  [Fi  {e)],\e  pied  [Ft  (p)] 
et  V opercule  frontal  (OpFs)  recouvrent  la  circonvolution  antérieure  de  l'insula  (/a). 
Le  cap  est  en  rapport  avec  la  première  digitation,  l'opercule  frontal  recouvre  les 
deuxième  et  troisième  digitations  de  la  circonvolution  antérieure  de  l'insula  ; 
l'opercule  rolandique  (OpR),  par  sa  base  d'implantation,  est  en  rapport  avec  la 
circonvolution  postérieure  de  l'insula  (Ip)  et  l'opercule  pariétal  {OpP%)  avec  la 
circonvolution  temporale  profonde  (Tp),  son  pied  d'implantation  se  plaçant  en 
erriére  de  celui  de  la  temporale  profonde  (Tp). 

Le  cap  de  Ft,  l'opercule  frontal  (OpFi),  l'opercule  rolandique  (OpR),  et 
l'opercule  pariétal  (OpPi)  constituent  dans  leur  ensemble  V opercule  sylvien,  qui 
M  trouve  ainsi  compris  entre  les  deux  branches  extrêmes  de  la  scissure  de  Syl- 
▼ius,  la  branche  antérieure  [S  (a)]  et  l'extrémité  supérieure  de  la  branche  posté- 
rieure f5(p)]. 


316  SDCIBTE   DE  NEUBOLOGIB 

L'opercule  s^Wiea  est  prorondéraent  incise  en  aTant  par  la  branche  ferticik 
de  la  sciisurc  de  Sylvius  ^S(D)jqui  sépai-c  le  c.ip  du  pied  de  fi,  eten  arrière  pu 
J'jnei(ur«  partétaU  de  Broca  {ipop)  <|ui  Ei'pare  l'opercule  rolandique  (OpR)  de 
l'opercule  pariétal  {OiiPi).  Ces  deux  indsures  appartiennent  A  la  coDTeiité  de 
l'himiiphère,  elles  sont  très  profondes,  atteignent  le  sillon  margimil  aupèrieur 
de  i'insula  {m»)  et  diTieent  l'opercule  sjlvicn  en  trois  parties  : 


Fia.  t.  —  losula  et  opercule  sylvien. 

Lm  lerrM  i»  U  «anurt  d<  Syltlut  ont  M  touUu  pour  nonlnr  1«  rapport!  da  TipiaU  (fa  •!  Jf  t\ 
iclttég\mriirt,-iatuliin(Ty)  tT<K  }liptriM\t  ijltKB  {FsW.  OfFs.  OfR,  OfPs}.  KanuiiaH  iJtptMi' 
iiendas  iti  ripporli  d«  l'gptrcule  (ronltl  {OfFs]  titc  l'iniula  ulirinr  (la);  U  proSoaten  d<l> 
brincbt  Tir(k*]g  de  la  tciaure  de  Sjlriui  |S(v|)  elde  l'Incitura  pirMlil*  de  l'opciml*  du  Br«a(v*rl< 
Li  miaièn  doni  le  lUIoii  prirolindiqoe  iorÉrieDr  (prit  el  li  iciuin  de  Raludo  (A)  iocrHct  k  Une 
mojea  d«  l'opercntc  eyliita,  Il  pli  da  puuge  laporflciel  (iiF](e)  qal  rdic  le  «p  de  Fs  à  Fj  ;  la  np- 
porli  da  l'opercBle  piriilil  (OfF,)  arec  lu  Mmporala  profoadc  (Tf)  ùt  l'eilrtmili  inp^HAire  *  la 
braecbc  poitért«ur«  d«  la  icliaDrc  ijliienDe  {S(f\). 

U  partie  orbitalre  de  la  Iroliitnie  drcontoluUuD  Crootila  («Fg),  l'oparcala  tjlrlan  HFife)),  OpFi,  Ofl. 
OpPi)],  le  ^ymi  aDpri  nurglBalis  (flm)  et  la  prenifrr  temporala  (Ti)  fornaat  daiu  leur  asHoUe  la 
circmvffluliim  d'ncain»  te  la  lti$ture  ta  Sylriiu  da  FoTilla,  titigt  d*  la  toae  do  laafaga.  (Voi. 
J.  DuBBiKa,  Sèmielasit  du  lyil^mt  ntriiui,  Bg.  i,  p.  it«  el  auli.)  La  laiw  aiiljrinre  ix  Intafioc- 
iup«  TopercDle  fnslal  (OpFjj,  Ir  pird  de  Fj  I  F3(p),  ta  partir  poalériaur*  du  cap  (F^Je))  et  la  parOeadja- 
cante  de  Ft-  La  :«>  jwilcrifare  du  l3a|BEC  ORUpe  l'opercule  parittal  [OpP;).  le  |4i  courbe  (Pc),  la 
gynia  aupr*  marfiiialii  (Gim),  la  pitoïKre  temporale  (T||  cl  la  partie  adjacanle  de  U  dMiitait  tes- 
porale  (T.). 

a)  Une  partie  antirimre,  triangalaire,  U  eap  de  Fj,  compria  entre  les  brancbet 
antérieure  [S  (a)]  et  verticale  [S  (o)]  de  la  scissure  de  Sylvius,  et  relié  i  F*  psr 
un  pli  de  paasage  [itFi(c}j  tantôt  profond  (fig.  2),  tantôt  superficiel  (fig.  1  et3)- 

b)  Une  partie  moytnnt,  Tolumineuee,  carrée,  constituée  par  l'opcreitk /nM''' 
{OpF,)  et  l'op«rettI«  Tokmdiqui  {OpB)  et  que  deux  sillons  de  la  conTcillé  de 
l'hémispbére,  le  lilhn  préfolandique  infériehr  (pri)  et  la  tàuurt  de  AoJanfo  (fi)i 
jnciaeut  plus  ou  moins  profondément.  Le  sillon  prérolandique  inférieur  deteend 
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en  général  plus  bas  que  la  scissure  de  Itolando,  il  incise  l'opercule  frontal, 
«épare  le  pied  de  Fi  de  la  froDlate  ascendante  (Fa)  ;  la  scissure  de  Rolando  inuise 
l'opercule  roltindique  et  sépare  la  frontale  ascendante  (Fa)  de  la  pariétale 
ascendante  (Pa).  Superficiels,  déprimant  à  peine  l'écorce  au  niveau  de  l'opercule 
s^liien,  ces  deux  sillons  deviennent  rapidement  profonds  au  dessus  et  égalent  en 
profondeur  la  branche  verticale  de  la  scissure  de  Sjlvius  [S  (e)]  et  l'incisure 
pariétale  (ipop)  de  l'opercule  auxquelles  ils  sont  parallèles. 

Un  sillon  superficiel,  souvent  dédoublé,  rinctiuiv  frontale  de  Broca  {ifop),  éta- 
blit sur  la  lèvre  sjlvienne  la  limite  entre  l'opercule  frontal  (OjiFi)  et  l'opercule 
rolandique  (Op/)).  Tantôt  il  s'agit  d'un  ou  de  deux  sillons  superficiels,  obliques 
d'avint  en  arriére  et  un  peu  de  t^ebors  en  dedans  (llg.  I)  ;  tantôt  de  deux  sillons 


Fie  i.— Rapports  de  la  III' c 


!c  la  circonvolution  antérieure 


Rtperliciels  transversaux  (Sg.  S)  qui  partent  du  sillon  marginal  supérieur  de 
l'insula  :  le  premier  sépare  la  piirtic  F,  de  l'opercule  frontal  de  la  partie  Fa,  le 
lecond  sépare  la  partie  Fa  de  l'opercule  rolandique  de  la  partie  Pa.  Mais  quelles 
que  soient  les  variations  individuelles  de  l'incisure  frontale,  Yoptrcvle  frontal 
l'iapliiait  lonjouri  aii-d«Mrii  du  tillon  marginal  iupérienr  de  Ctniula  par  une 
I*rg4  taie  qui  correspond  aux  digitations  moyenne  et  postérieure  de  l'insula 
intérieur;  la  partie  Fa  de  l'opercule  rolandique  s'implante  entre  l'insula  anté- 
rieur (/a)  et  l'insula  postérieur  (Ip)  et  la  partie  Pa  de  l'opercule  rolandique 
aa-dessui  de  l'insula  postérieur. 

t)  L'opercule  a^lvien  comprend  encore  une  partie  poitirieure,  triangulaire 
(Gg  11  on  pliu  ou  moins  quadrangulaire  (lig.  2),  constituée  par  V opercule parii- 
lol  (Of  P,)  compris  entre  l'incisure  pariétale  de  Uroca  {ipop)  et  l'extrémité  supé- 
nenre  de  la  branche  postérieure  de  la  scissure  de  Sjlvius  .'^  (p)].  La  base  d'im- 


318 


SOdÏTri   DE  NBOBOLOGn 


plantation  de  l'opercule  pariétal  (OpPt)  est  tantAt  simple  (fig.  1),  tant» 
dédoublée  (Qg.  S)  et  il  en  est  de  même  de  la  circonTolation  temporale  pro- 
fonde (Tp).  Simple  (fig.  1),  elle  se  place  en  arriiri  de  la  région  rétro-intu- 
laire  (Tp)  ;  dédoublée  (flg.  2),  elle  se  place  au-dessus  et  en  arriére  de  la  circoc- 
Tolution  temporale  profonde,  mais  celte  base  d'implantation  de  OpPi  est  toujoun 
limitée  en  arriére  par  la  branche  postérieure  de  la  scissure  de  SjlTins  [S  (p)]  et 
séparée  en  avant  du  sillon  marginal  postérieur  de  l'insula  (ntp)  par  la  régioD 
rétro-insulaire,  c'est-à-dire  la  circoQTolution  temporale  profonde  (Tp). 

Tous  ces  rapports  sont  très  impartants  pour  le  repérage  des  circouTolatioDs 
sur  les  coupes  sagittales  et  horizontales  sériées. 

S°  Pour  se  couTaincre  que  le  cap  et  le  pied  de  F|  ne  sont  pas  situés  en  avant  dv 


iompu-cr  l'opgrcula  iilTlaD  da  « 

du  af  if  Fî  (fsle),  la  pli  di  r 
Itl*  IFi)  ;  l'imporUDi:*  do  bJoc 
J^opercula  rolaBdique  (OpR);  Il 
l'Umliphèra,  [Ompint  tnc  1 


n'oal  pM  6i6  éotrl^ft,  la  it^gt  épuiouissesMot  da  U  lua  n 
laga  ■aparSciel  («Fjfe))  qui  la  ratla  à  11  deuiiiiH  circomvi^utioe  Cn* 
lira  de  l'opcrcula  >jlT<as  CMilUiii  par  l'optrciile  froalil  {OfFs't 
tile  itendua  qua  l'oparcula  pirlMal  (OpPi)  occupe  t  la  coomil^  i 
supo  borimaùle  Sg.  9.) 


quadrilatère,  maii  appartimnnt  au  çuadHIoléra,  il  suffit  de  pratiquer  une  coopc 
Tertico-transTersale  passant  immédiatement  en  avant  du  sillon  prérolandique 
inférieur  (fig.  3),  et,  par  coupe  vertico-transversale,  j'entends  une  coupe  pc- 
pendicutaire  à  la  face  interne  de  l'hémisphère  et  non  pas  une  coupe  obUquetn 
haut  et  en  arriére,  selon  le  plan  des  coupes  de  Pitres.  On  constate  (fig.  i)  <!"* 
eetlt  eoupi  lectionne  tet  gangliom  ûentrmur  dans  le  plaH  de  la  parti*  moyniHfii  l> 
eommiinri  anlérieure.  U  en  résulte  que  la  tête  du  nojau  caudé  (JVC),  le  segmeat 
antérieur  de  la  capsule  interne,  le  tiers  antérieur  du  putamen  {NLj).  de  l'a'sD'- 
mur  et  des  capsules  externe  et  extrême,  ainsi  que  l'extrémité  antérieare  du 
globus  pallidus  appartiennent  &  la  tranche  de  l'hémisphère  qui  comprend  le  ctf 
«t  le  pied  de  la  troisième  frontale,  et  partant,  que  toute  lésion  qui  détroit  1( 
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tien  antérieur  du  putamen,  le  segmeot  aolérienr  de  la  cspsule  interne,  la  tâte 
du  Dojau  candi  et  qui  s'étend  à  l'épend^mé  ventriculaire  ou  à  la  voûte  du  ven- 
tricule  latéral,  sectionDe  nécessairement  —  lorsqu'elle  atteint  la  subaUnce 
blaoche  non  différenciée  —  les  ûbres  issues  du  pied  et  du  cap  de  la  troisième 
circoDTolutioQ  frontale. 


centraux.  M  Ame 


4.  —  Rapports  du  pied  de  lu  III*  Troutile  avec  les  ganglloi 
cerreau  que  celui  de  la  (ig.  3. 

U  Use  inUritur  d>  l*bémllpli»rg  ■  iU  rfclioi  In  iTinl  poor  mmlRr  qiu  U  ce 
qw  puM  pv  le  fui  {Fsif),  de  !■  troisitaie  drconTolaiimi  fronulc  teclioBDc  lu  loyini  grli  untniu 
iniltfUt  ie  U  rarlit  mofcmu  il  la  unniinrc  blaïulit  atUriture,  BcDurqiHr  qna  UnioiM  pot- 
MriBiriilB  l'optrenla  Ematal  (OfFs)  ftut  noire  m  «rriA-i  di-cellt  <fl«fr;i]  m  rtiulle  que  Ulnncba 
de  ]  UalipMrg  igai  conUut  le  eip  {Fjm,  le  pied  (^3(^1)  et  l'opercule  fnmti]  (O^Fa)  comprend  Ik 
mtilié  nUritan  du  fM^driltlêre  [cooipurr  btfc  le  llg.  10).  Il  ea  rfaaile  «acoiï  que  loulg  IMoB  du 
Mju  lealicuUn  qui  d&oUe  li  uptule  eilerne  et  députe  en  haut  le  moitié  uUrieure  du  bord  lupA- 
rittr  du  puluwn  leclioiiae  lUeltmnl,  Itrtfn'ttle  inlirelle  la  ntilantt  èiiiiciliT  n*n  iiféreneUt 
i*  ctmtri  naît,  lee  Ibm  iunte  de  ropercule  fronUI,  du  pied  el  du  cep  da  F3,  c'eil-tHllre  de  le 
»ee  istMeore  du  Uogega. 

3*  [/es  rapports  de  la  [II*  frontale  avec  la  circonvolution  antérieure  de  l'insula 
tt  avec  le  nDj-au  lenticulaire  qui  lui  est  sous-jacent  sont  tréi  faciles  t  démontrer 
«ir  les  coupes  sagittales  sériées  (9g.  9,  6,  7,8). 

A  CCS  coupes,  on  ne  peut  faire  l'objection  que  pourrait  soulever  l'inspection 
ii  la  Eorlicallté  aylvienne  :  à  savoir  que  les  rapports  de  F,  avec  l'insula  pour- 
nient  être  altérés  par  la  décortication  des  méninges,  l'ècartement  des  lèvres  de 
Il  >7ltieDDe  et  la  mise  à  nu  des  circonvolutions  de  l'iusula. 

U  eonpe  sagittale  I  (flg.  H)  intéresse  les  circonvolutions  de  la  conveillé  de  l'htmis- 
Pbtncn  dehors  de  l'instila  et  montre  les  parties  cou  s  li  tuantes  de  l'opercule  lylvifln  ;  le 
np  de  F,HF,  (c)]  compris  entre  leo  branches  antériaure  \S(a)]  et  verlicsle  [S{r)]  de  la 
«Mure  de  Sylvius  ;  le  pied  de  F,  [(F,  (p)]  ;  l'opercule  frontal  (OpF,)  «lalâ  en  largeur  ; 
l'tçercule  rolandique  (OpB)  et  l'opercule  pariétal  (ApP,).  La  partie  orbitaire  de  F,  (oF,) 
■oniMU  lèvre  inférieure  .delà  branche  antérieure  do  la  scissure  de  Sylvius  [(S  (a)]  et  la 
pramitre  eireiaivolution  temporale,  la  ISvre  inférieure  de  la  branche  postérieure  de  la 
xiMun  ds  Sylvius. 
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Cette  coupe  iotéresse  la  parlie  moyenne  de  la  circoQvolution  lemporale  profonde  (Tf): 
la  direction  oblique  on  bas  et  en  dehora'de  la  rAf^ioa  rAtro-iosulaire  explique  pourquoi  It 
temporale  profonde  se  place  Bur  cette  coupe  au-dessous  de  l'opercule  rolandiqu*. 

La  coupe  sagittale  II  fflg  6}  sectionne  l'insuta.  Elle  montre  :  le  Jcpluiecnent  ta  ira- 
lall  do  Ja  circunvolution  antérieure  do  l'inouJa  |/a)  el  la  direction  oblique  en  bu  ri  n 
avanl  de  la  firconvolution  postérieure  (/p)  de  l'insula  :  les  rapporis  de  la  partie  nriii- 
taire  de  Fj  (oF^)  avec  l'insula  su  niveau  du  sillon  marginal  antérieur;  les  rapport» du 
cap  [Fj(c)]avec  la  première  digilallon  de  l'insula  antérieur  :  le  large  étalement  àt  l'optr- 
cuie  (h>atal  (OpFj)  sur  la  base  do  l'insula  antérieur  (la)  au  niveau  de  la  moitié  «ité- 
rieurs  du  sillon  marginal  supérieur  de  l'inBulaileo  rapports  de  l'opercule  roi  sadique  iC^B) 
avec  le  elUnn  insulaire  et  Ip  :  les  rapports  de  OpP,  avec  Tp.  En  arrière  et  a,a-de~ioui 
de  la  circonvolution  postérieure  de  l'insula  {Ip).  la  coupe  seclionne  le  segmenl  sous-kii- 
ticulaire  de  la  capsule  interne  (Citli,  le  pied  du  segment  postérieur  de  la  couranni- 
rayonnante  (pCR),  les  couches  sagittales  du  lobe  occipilo-tamporal  (CSgi)  qui  liniiteDi 


—  Coupe  sagittale  mlcroscopiqui 
dehors  de  l'insula  et  intéressant  ta  c 

Sylvius. 


l'qwfcul»  Inmtil  lOpFji  ( 


en  dehors  le  Irigone  veoiriculairc.  la  substance  blanche  non  différenciée  du  cenUr 
o ï aie  (SftCo)  sous-jacente  aux  cireonvolutioiis  pariétalea  et  occipitales  de  la  fice  wo- 
vexe  de  l'iiémisplière;  la  corne  d'Ammon  fCA)  dt  le  prolouReraent  sphénoldal  du  ventri- 
cule latéral. 

La  coupe  sagitUle  Kl  (flg,  7}  intéresse  les  couches  externes  du  putamen  (NL^-  I* 
pédoncule  qu'il  envoie  à  l'entriiniilé  r^ili'chiu  do  la  queue  du  noyau  caudé  (AC),  le»  «f 
ments  soua-lenticutaire  et  rétro- lenticulaire  de  la  capsule  interne,  le  tspetum  {Tap)»  ^'^ 
couches  sagiltales  (CSgl)  qui  doublent  les  parois  supérieure  et  inférieure  du  ingo»' 
ventriculaire  el  la  paroi  latérale  du  prolongement  occipital  du  ventricule  latéral,  l'ergol 
de  Morand,  c'est'tt^iro  l'écon-e  qui  double  le  fond  de  la  scissure  caJcarine  (po  -\-  S]-  ^ 
corne  d'Ammon,  le  prolongement  spliénoldal  du  ventricule  latéral  et  le  noyau  amvgdi- 
lien  (m). 

Cette  coupe  sectionne  l'écorce  doa  drux  lèvres  du  sillon  marginal  antérieur  et  de 
la  moitié  antérieure  du  sillou  marginal  suptrieur  (tni)  de  l'insula  ainsi  que  l'AcoHc  V' 
double  le  foud  de  la  moitié  postérieure  du  ce  mémo  sillon  {ni).  On  constate  encore <''' 
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Dettaracnt  lor  cette  coup«  :  la  partie  ort>iUirfl  de  F^  (o^s)  (jui  borde  le  lillon  mareinal 
aotèrieur  de  l'ioiula  :  la  bâte  d'implantation  du  cap  de  F3  et  »ea  rapjiorts  avec  la  pre- 
mière digitatioD  do  l'inaula  antérieur;  ta  large  base  d'implantation  de  l'opercule  Trontal 
lOpF^  et  aes  rapports  avec  le  eillon  marginal  supérieur  et  avec  riQsula  antérieur.  La  base 
d'iniplantalion  dea  opercules  rolaudique  et  pariétal  est  restée  au  detiors  de  la  coupe  qui 
nei^tioone  i  leur  niveau  la  subitunue  blandio  non  ditTéroociée  du  centre  oval  {SbÇo)  soua- 
jicenle  i  cps  circonvolutions,  en  particulier  les  Stires  à  direction  sajjittate  du  faiBceau 
iri]ué  iSbCo-Arr]  ou  longitudinal  supérieur  et  tes  couches  ei^leriies  du  segment  supA- 
H«ur  de  la  couroano  rayonnante  (CB),  Celte  coupe  intéresse  en  outre:  fia  tapiufe  eilrtme 
'Cix)  qui  double  l'écorce  de  la  lèvre  insulaire  des  sillone  marginaiii  antérieur  et  Bupë- 
rieur  et  entoure  de  toutea  parts  l'iïcorce  du  Tond  de  la  moitié  poalèrieare  du  aillon  mar- 
pat[  Eupârieur  (mi);  I*  la  captulï  exltme  (Ce)  en  avant  et  au-dessua  du  putameo; 
î'  l'arnai-niur  (A  M)  qui  9e  trouve  sur  cotte  coupo  sectionati  en  deui  endroits  distinct!  : 


PiG.  6.  —  Coupe  sagittale  microscopique  n*  l[  (méthode  de  Weigert-Pai)  pasaant  par 
i'iasuta  (la,  tp),  la  circonvolution  d'enceinte  de  la  aciaaure  de  Sylvius,  tes  sillons 
marginaux  aolcrieur.  supérieur  et  posti'rieur  de  l'insula,  ies  couches  aajjitleles 
(CSfOdu  lobe  tcmporo-occipital,  et  la  corne  d'Ammon  [CA). 

fJnàirjuK  iHnpporli  ds  Filc\  al  de  OfF,,  aerc  tavti  tu  farjcur  ie  Viiuiita  SHlîrKiir  (/al  au  ni>»a 
di  (illos  nivgiul  luptrirur  d*  l'ioiula;  U  pirii«  orliiUiri?  de  F'j  (o^jj  tai  imlc  tilute  m  trart  4e 


i»ponHKriplU]«  rlie  InUrHH 


tft  Kui  clrcaavalutinaa  de  cet  lobei.  Didi  U  r4| 
icbe  WHi  dilTéreocita  du  rentoa  onle  iStCg)  cl 
lir  Ici  couchai  lagidalai  •(  le  lapclnn  ainii  qui 
la  pied  de  U  couroDiw  rayonnante  [fCR\. 


'I  an-iruw  de  IVcorce  qui  double  le  Tond  de  la  moitié  postérieure  de  mt  où  II  se  pré- 
Mnle  sous  faspect  d'une  très  mince  lame  de  aubslance  griae  li'gérement  festonnée,  com- 
prise entre  la  captule  eitr£me  qui  eatoure  cette  écorco  et  le  faisceau  arqué  ;  b)  eo 
ivantet  au-deasua  du  pulamen  o&  il  a'étale  en  une  lame  festonnée  qui  se  prolonge  an- 
^!iiu  du  putamen  et  en  une  laïf  e  masse  grise  reliée  par  de  nombreux  prolongementa 
luaaiau  amjgdalien  [NA)  et  à  IV^corce  qui  double  le  seuil  de  l'insula. 

t4  coupe  sagittale  IV  (Gg.  8)  aectionne  les  couches  eilemes  du  globua  pallidoa  (ÎVL^), 
Ir  MgmcDt  posli'rieuF  de  la  capsule  interne,  la  couclie  optique  (  Th)  et  le  corps  genouillÂ 
eitfroi-,  la  bourrelet  du  corps  calleui  (Ce)  au-dissua  du  Irigone  ventriculalre,  l'écorte  qui 
double  le  tond  du  lillon  pariéto -occipital  (po)  de  la  face  interne  de  l'hémispliére  et  l'écorce 
i*  la  Kiisure  calcarine. 

£0  avant  et  au-deaaua  du  putamea  (NI-,)  sectionné  sur  une  plus  grande  largeur  que 


21 


Fio.  7.  - 
les  sillr 


Coupe'sa^llalfl  mlcroico pique  d>  111  (m^ithode  de  Weigerl-Pal)  sMtioiiDUt 
iDi  riiar^iaaui  ultérieur  el  ■U|>ârieur  de  l'iotula,  le  putunen  el  les  seg- 
■auH-leDCiculïire  ot  rctro-lenlicuiftire  de  la,  capsule  inlerue. 
la  Urgs  biH  d'implaiiUlioB  du  ap  iFitcW  et  d«  ]'apFrcul«  (rantil  fOfFji  au-iint*t  it  tin- 
trimr  l/a);  la  iDupe  inltrcsia  t  cg  dIihu  la  lubilaBa  Uaactia  noD  dilKmdJ*  (StCQl  du 
rmli  •DD>'ju:tnl«  i  Fa  *u-deHu>  du  puian^n  {M-j)  cU»  aaciioane  la  capiuta  «itma  iCii. 
lur  (AU),  la  capiule  etlrtoie  (Ctil.  U  BublUnce  bUnckt  non  dilKrwicite  tStCO)  dw  IctM 


»  Mgitul»  (CS'^I)  du  lube  jHriMa-vcciplul  cl 


s  updau  tr*r). 


Fia.  S.  —  Coupe  sagilUle  microscopique  n*  IV  <métliode  de  Weigert-Pal) 
l'écorce  du  fond  de«  Eilions  mBrKiiisux  aiilérieur  (mit)  el  supérieur  i 
luln.  le  nayftu  lenticulaire  (AXg,  JVi.l  le  segment  postérieur  de  la  caps 
le  ttialaoïuB   (Th)  et  les  sesmeots  supérieur  et  autériaur  de  la     ~ 

Lt  couronne  rajonoaDle  qa'i  gntoure  rémm  du  [ond  du  lillon  muginal  lupériaur 
au  cap,  ao  pied  (1  i  l'opercule  fronlal^   clic   orcup*  la   — -■■-   — '-' —•• 

du  langtij*. 


la  liouH  Irtquemineiii 
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sQf  la  coape  précédente,  on  trouve  la  capsule  externe  (Ce),  la  lame  festonnée  de  Tavant- 
mur  (AM)  la  capsule  extrême  et  Técorce  qui  double  le  fond  du  sillon  marginal  antérieur 
de  IlDsuIa  {ma)  et  de  l'extrémité  antérieure  du  sillon  marginal  supérieur  (m<)  de  Tinsula. 
En  arant  de  cette  écorce  on  trouve  la  substance  blanche  de  la  partie  orbitaire  de  F^  et 
ao-dessus  la  substance  blanche  du  centre  ovale  sous-jacente  au  cap  et  à  la  partie  anté- 
rieure de  Topercule  frontal. 

4'  Mais,  c'est  suc  les  eoupeê  horizonlaUi  qu'il  importe  surtout  d'étudier  les 
rapports  de  F,  avec  le  quadrilatère,  parce  que  c'est  suivant  ce  plan  que  l'on 
débite  en  général  en  coupes  microscopiques  sériées  les  hémisphères  d'apha- 
siques. 

Or,  grâce  à  la  lésion  et  à  l'affaissement  consécutive  de  l'hémisphère,  les  coupes  hori- 
loDlales  sériées  d'un  cas  sont  rarement  exactement  superposables  à  celles  d'un  autre  cas  ; 
rbémisphère  est  débité  tantôt  suivant  un  plan  horizontal  plus  ou  moins  oblique  en  haut 
et  ea  dehors,  tantôt  suivant  un  plan  horizontal  plus  ou  moins  oblique  en  bas  et  en 
dehors;  ailleurs  le  plan  sagittal  n'est  pas  superposable  et  les  extrémités  frontale  et  occi- 
pitale d'hémisphères  débités  en  coupes  horizontales  sériées  se  trouvent  sectionnées  é  des 
hauteurs  différentes. 

Pour  le  repérage  des  circonvolutions  de  l'opercule  sylvien  dans  ces  différents  cas  il 
importe  de  se  rappeler  les  rapports  sur  lesquels  j'ai  insisté  plus  haut  :  le  bloc  commun  à 
l'opercule  frontal  et  à  l'opercule  rolandique,  la  profondeur  de  la  branche  verticale  de  la 
scisiure  de  Sylvius  et  de  l'incisure  pariétale  de  l'opercule  (ipop)  qu'il  ne  faut  pas  con- 
fondre avec  la  branche  postérieure  do  la  scissure  de  Sylvius  ;  le  peu  de  profondeur,  au 
niveau  de  l'opercule,  du  sillon  prérolandique  inférieur  et  de  la  scissure  de  Rolando,  la 
direction  parfois  transversale  de  l'incisure  frontale  de  l'opercule  (ifop)  ;  la  situation  du 
Mp  ie  F^  entre  les  branches  antérieure  et  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius  ;  du  pted 
df  Fi  eatre  la  branche  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius  et  le  sillon  prérolandique  infé- 
rieur; de  VopereuU  pariétal  {OpP-i)  en  arriére  du  sillon  marginal  postérieur  de  l'insula 
(Mpj  et  de  la  temporale  profonde  (Tp), 

Parmi  les  coupes  horizontales,  ce  n'est  pas  la  coupe  qui  passe  au-dessous  du 
genou  et  du  bourrelet  du  corps  calleux,  et  que  M.  Pierre  Marie  appelle  lac  coupe 
i'(Uc\\on  •  (fig.  10),  qui  est  la  plus  importante  au  point  de  vue  du  siège  de  la  lésion 
de  l'aphasie  motrice  et  des  rapports  de  ¥%  avec  le  quadrilatère,  — cette  coupe  est 
beaucoup  trop  basse,  elle  passe  att-d^iioiu  du  cap,  du  pied  de  Ft  et  de  l'opercule 
froot&l,  n'intéresse  que  la  partie  orbitaire  de  F3  et  peut  tout  au  plus  servir  dans 
l'espèce  à  montrer  l'étendue  en  largeur  du  fojer  qui  détruit  le  putamen  — -  mais 
bien  les  coupes  plus  haut  situées,  en  particulier  les  coupes  voisines  du  sillon 
marginal  supérieur  de  l'insula  (6g.  9)  et  qui  sectionnent  le  pied  d'implantation 
de  Topercule  sjlvien  sur  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre 
ovale.  L'examen  de  coupes  horizontales  sériées  montre  (i)  que  la  ligne  tirée  au 
cordeau  qui  forme,  d'après  M.  Pierre  Marie,  la  limite  antérieure  du  quadrila- 
tère, laisse  derrière  et  non  pas  devant  elle  le  cap  et  le  pied  de  Fz.  Gap  et  pied  de 
Fi  font  donc  bel  et  bien  partie  du  quadrilatère  dont  ils  occupent  la  partie  anté- 
rieure, supérieure  et  externe. 

Pour  exclure  la  troisième  frontale  du  quadrilatère,  il  faudrait,  en  eff'et,  reporter 
ia  limite  antérieure  du  quadrilatère  en  arriére  et  la  faire  passer  par  le  plan  de  la 
commissure  antérieure  (fig.  10). 

La  conclusion  qui  s'impose  de  l'examen  de  ces  faits  est  :  que  toute  lésion  cen- 
trale qui  décolle  la  capsule  externe,  détruit  le  putamen  et  atteint  l'épendjme 
Teatriculaire  au-dessus  de  la  tète  du  nojrau  caudè,  sectionne  nécessairement, 

(i)  Voy.  m  J.  et  A.  Dubeinb.  Anatomie  det  centres  nervetix,  1. 1  et  H,  les  coupes 
korixoQtales  macroscopiques  et  microscopiques  sériées. 


3z4  soaETE  DE  NEunoixxira 

lorsqu'elle  intéreise  la  substance  blanche  non  dilTéreaciée  du  centre  ovale,  1» 
flbres  Boui-jacentes  au  pied  et  au  cap  de  F,,  totUa  le*  foi*  que  la  lésîoa  dépu^ 


"^Kh 


¥w.  9.  —  Coutiu  liorizoulale  microscopique  piusaot  pur  l'opercule  aylvien  (F](r|), 
^3(p}>  OpF-i,  OpR,  OpP-i)  intéresfant  ga  basa  d'imptanlalion  sur  la  substance 
blanclic  DOii  diffiirenciée  du  centre  ovale  {SbCO)  et  l'écorce  qui  double  le  rond  du 
sillon  marginal  supérieur  (mi)  de  l'insula.  Cette  coupe  passa  immédiatement  av- 
ilittui  de  i'iosula  et  du  bord  supc^rieur  du  pulamen:elle  sectionne  la  titeetla  corps 
du  noyau  caudé  (KC)  et  te  pied  de  la  couronne  rayonnaole  (CB). 
Remarquer  11  prolbnileuf  de  11  bninclu  nriic»lo  |S(v)  it  1»  icimiM  de  Sylïiut  «  in  riotiior»  parwUlc 
de  ropercula  [Ijiap)  de  Broci;  le  peu  de  profuiideur  du  ilIloD  prèrDludiqua  Militât  (^i>,  de  U  Ktt- 

1^'>[;')I-  (Gamparer  c«lte  coupe  ivfc  lu  fig.  t.  f,  3->  Remerquflr  :  ta  larfe  bue  d'bnptAauUoa  dr  li 
111'  Ironlile,  4  Mroirduup  (F:,|e)|  du  pli  de  put-^epour  Fj  liiFg(c)|,  du  pied  (F3(p))  M  de  l'opsCDl* 
froDKl  (O^Fg)  lur  11  aubiiaiMe  bisacbc  non  diflïrendt»  Ju  CHtr*  ontg  (StCO);  Urêal-aua  {Air\,  f\ 

Toaie  léÉJon  du  najau  leiiUeuIilrg  qol  déptfe  «n  faïul  !■  ooilït  tiiUriturc  du  bord  inpirlenr  4u  pu- 
nt,  »lll>  couronne  njonnuite  (CR),  toit  U  (ubitUM*  bludn  naii 


dilHrencite  iSbCo)  ia  i 


cip  de  Fj, 


en  avant  le  plan  qui  passe  par  la  partie  mojeane  de  la  commissure  aDtérienre. 
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Les  fibres  da  pied  et  du  cap  de  Fi  sont  donc  très  fi-Équemment  ïéséea  dans  les 
fojers  centraux  qui  sectionnent  le  pied  de  ta  couronne  rayonnante  et  atteignent 
Il  loûte  du  ventricule  latéral. 

Se  baser  sur  une  lésion  centrale  pour  conclure  que  <  la  troUxime  eirconvalution 


-  Coupe  borizontale  microsLopique  paasant  au-deisons  du  genou  et  du 
bourrelet  du  corps  calleux  (intùioda  de  Weigert-PalJ. 

«  c«iiidAr4a  pu-  M    Pierre  Hvi*  connus  Li      couji*  d  élection    ,  Is  •  quidrilitire  •,  «hd- 


I).  R«un|iiu  que  nu\grt  i 


1^  flS- 1). 


lu  Eu-ilaïaw  d«  l'opcrculs  lylvlen  «n  puilculltr  di 
H  quo  II  jwrlisarbiUiH!  d<  Fa  (oFjl.  Pour  cidun  F-j 

a  dèpluwnaDt  en  A'  l'^percklt  fnitltt  rtilt  tnciirt  m 


ura  uiMricure 


l'rMlalf  Mjmif  aueunrôUiaat  t'aphaiie  >,  n'est  pas  un  argument  à  invoquer,  ni 
uneprtate  apportée  A  l'appui  de  l'opinion  défendue  par  M.  Pierre  Marie  —  car 
uU  équÎTaudrait  à  dire,  en  présence  d'une  hémiplégie  ou  d'une  hémianopsic 
tonsécative  i  une  lésion  centrale,  que  les  circonvolutions  rolandiques  ne  jouent 
Menn  rùle  dans  l'hémiplégie  ou  que  l'écorce  de  la  scissure  c&lcarine  ne  joue 
•ocnn  rùle  dans  l'hémiftnopsie. 
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La  lésion  centrale  n'êit  pag  la  preuve  que  Fa  ne  joae  aucun  rôle  dans  Taphasie 
motrice;  elle  Test  d'autant  moins  que  l'aphasie  motrice  peut  s'observer eo 
dehors  de  toute  lésion  des  nojrauz  centraux,  par  exemple,  lorsqu'une  lésion 
sous-corticale  sectionne  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre  ovale 
sous-jacente  au  pied  et  au  cap  de  Fj,  ou  lorsqu'un  fojer  détruit  les  circonTolo- 
tions  de  la  zone  antérieure  du  langage. 

Nous  revenons  donc  à  la  Tieille  opinion  classique  des  foyers  de  ramollissemest 
ou  d'hémorragie  détruisant  les  circonvolutions,  ou  sectionnant  la  substance 
blanche  du  centre  ovale,  ou  intéressant  la  région  des  nojaux  gris  centraux. 

De  même  que  VhémipUgiê  relève  de  la  section  des  fibres  issues  des  circonvolu- 
tions rolandiques,  soit  directement,  par  une  destruction  de  ces  circonvolutions, 
soit  par  la  section  des  fibres  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet  par  un  fojer 
sous-cortical,  capsulaire,  pédonculaire,  protubérantiel,  bulbaire  ou  médullaire; 

De  même  que  Vhimianopzie  relève  de  la  destruction  des  fibres  issues  des  lèvre» 
de  la  calcarine  par  une  lésion  qui  détruit  la  corticalité  occipitale,  ou  par  une 
lésion  sous-corticale  sectionnant  les  couches  sagittales  du  lobeoccipito-temporal, 
ou  par  un  fojrer  central  détruisant  le  corps  genouillé  externe,  le  pulvinar  ou  la 
bandelette  optique  ; 

De  même,  Yapha%\ê  moiHce  relève  de  la  section  des  fibres  issues  de  la  lQ^it 
antérieure  du  langage,  soit  par  une  lésion  directe  des  circonvolutions  de  cette 
zone,  soit  par  une  lésion  sous-corticale,  soit  par  l'extension  dans  le  centre  ovale 
d'une  lésion  centrale,  je  n'ajoute  pas  :  $oxi  par  une  lésion  eapsulaire,  car  je  crois 
que  les  fibres  d'association  de  la  zone  antérieure  du  langage  jouent  dans  le 
mécanisme  de  l'aphasie  motrice  un  rôle  plus  important  que  ne  jouent  les  fibres 
qae  cette  zone  envoie  dans  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  —  et  si 
l'on  peut  observer  des  troubles  dysarthriques  à  la  suite  de  lésions  capsulaires, 
pédonculaires  ou  protubérantielles  —  seules  les  lésions  qui  détruisent  les  circon- 
volutions de  la  zone  antérieure  du  langage  ou  la  substance  blanche  du  centre 
ovale  sous-jacente  À  ces  circonvolutions  déterminent  de  Vaphasie  motrice,  car  la 
lésion  centrale  ne  produit  de  l'aphasie  motrice  que  lorsque,  par  extension  du 
foyer,  elle  sectionne  les  fibres  de  la  substance  blanche  non  différenciée  du  centre 
ovale  sous-jacente  à  la  zone  antérieure  du  langage. 

M.  Klippel.  —  Je  serai  l'interprète  de  la  Société  en  remerciant  Mme  Dejerine 
de  sa  très  intéressante  communication. 

M.  Pierre  Marii.  —  Nous  ayons  tous  écouté  avec  beaucoup  d'intérêt  la  remar- 
quable conférence  que  vient  de  nous  faire  Mme  Dejerine  sur  la  topographie  de 
la  111*  frontale,  mais  qu'elle  me  permette  de  lui  dire  que  les  faits  sur  lesquels 
elle  vient  d'insister  sont  connus  et  admis  par  nous  tous.  11  n'est  personne  qui, 
ayant  coupé  un  certain  nombre  de  cerveaux,  ne  sache  que  la  111*  frontale 
déborde  plus  ou  moins  notablement  en  arrière  sur  la  région  de  l'insula.  Mais 
cela  n'est  pas  une  raison  pour  que  je  comprenne  la  IIl*  frontale  dans  mon  qua- 
drilatère, dans  ma  zone  lenticulaire;  tout  au  contraire,  j'ai  pris  bien  soin, 
quand  j'ai  donné  les  limites  de  cette  zone  sur  une  coupe  horizontale  du  cerveau, 
de  spécifier  qu'à  sa  partie  externe  la  limite  de  cette  zone  est  formée  par  les  cir- 
convolutions de  l'insula.  Donc,  tout  ce  qui  est  en  dehors  de  l'insula  n'appar- 
tient pas  À  mon  quadrilatère.  Que  Mme  Dejerine  se  tranquillise,  je  n*ai  aucune 
envie  d'englober  dans  mon  quadrilatère  la  111*  frontale,  puisque  toute  la  cam- 
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pagne  que  j'ai  entreprise  tend  justement  à  prouver  que  la  III*  frontale  ne  joue 
aucun  rôle  dans  l'aphasie  de  Broca.  Toute  lésion  siégeant  dans  la  III*  frontale, 
en  quelque  point  que  ce  soit  de  cette  circonvolution,  doit  être  considérée  conune 
tout  à  fait  (Ûstincte  des  lésions  siégeant  dans  mon  quadrilatère. 

Mme  Dejkrinb. —  M.  Pierre  Marie  me  permettra  de  lui  faire  observer  que,  pour 
connus  qu'ils  soient,  les  rapports  de  la  III*  frontale  avec  l'insula  et  la  région  des 
ganglions  centraux  avaient  peut-être  néanmoins  besoin  d'être  rappelés,  sinon 
précisés  dans  ce  débat.  Si  M.  Pierre  Marie  les  avait  eus  présents  à  l'esprit, 
lorrde  ses. premiers  travaux,  il  ne  serait  certes  pas  tombé  dans  l'erreur  qu'il  a 
commise  en  disant  que  la  troisième  frontale  n*eit  pas  située  dans  U  quadrilatère  eî 
M  trouve,  y  compris  sa  substance  blanehe,  nettement  en  ayant  de  celle-ci,  et  il 
aurait  peut-être  délimité  son  quadrilatère  autrement  qu'il  ne  l'a  fait,  au  moins 
eu  hauteur.  Le  reproche  que  je  fais  à  M.  Pierre  Marie,  c'est  de  n'avoir  pratiqué 
qu'une  seule  coupe  horizontale  macroscopique,  soit  pour  délimiter  son  quadri- 
latère, soit  pour  inscrire  ses  lésions,  sans  s'occuper  ni  de  la  limite  supérieure  de 
son  quadrilatère,  ni  de  la  hauteur  de  ses  lésions.  C'est  d'avoir  fait  passer  sa 
I  coupe  d'élection  >  au-dessous  du  cap  et  du  pied  de  la  HI*  frontale  ;  c'est 
surtout  d'avoir,  en  se  basant  sur  cette  seule  coupe,  tiré  la  conclusion  que  les 
lésions  du  quadrilatère  n'intéressent  pas  la  111*  frontale. 

Si  M.  Pierre  Marie  avait  considéré  comme  limite  supérieure  du  «  quadrila- 
tère >  la  limite  naturelle  de  l'insula  ou  du  putamen,  c'est-à-dire  le  sillon  mar- 
ginal supérieur  de  l'insula,  il  aurait  pu,  avec  raison,  exclure  du  quadrilatère  la 
111*  frontale,  puisque  la  partie  orbitaire  de  F3  est  située  en  avant  de  l'insula, 
tandis  que  le  cap  et  le  pied  de  la  IIl*  frontale  sont  situés  au-dessus  de  l'insula. 
Mais  du  moment  que  M.  Pierre  Marie  admet  que  le  quadrilatère  comprend  les 
circonvolutions  de  la  convexité  adjacentes  au  quadrilatère,  en  particulier  les 
circonvolntions  motrices,  du  moment  que  le  quadrilatère  n'est  que  l'un  des  plans 
de  nction  horisontale  de  la  tranche  du  cerveau  sus  et  sous-jaeente,  le  cap  et  le  pied 
de  la  ni*  frontale  en  font  manifestement  partie,  ainsi  que  je  viens  de  le  démon- 
trer. Le  fait  ne  peut  être  nié,  de  même  qu'on  ne  peut  nier  que  les  lésions  qui 
occupent  la  partie  antérieure  supérieure  et  externe  du  quadrilatère  sectionnent 
les  fibres  issues  de  la  111*  frontde  lorsqu'elles  intéressent  la  substance  blanche 
Qon  dilTérenciée  du  centre  ovale. 

11  importe  peu,  en  effet,  que  le  cap  et  le  pied  de  la  III*  frontale  surplombent 
avec  l'opercule  sjlvien  le  sillon  marginal  supérieur  de  l'insula  et  se  trouvent  sur 
eertaines  coupes  horizontales  en  dehors  des  circonvolutions  de  l'insula.  Ce  qui  im- 
porte c'est  le  siège,  ce  sont  les  rapports  du  pied  d'implantation  de  la  III*  frontale 
6ur  le  centre  ovale.  Or,  cette  implantation,  ainsi  que  je  viens  de  le  démontrer, 
)e  fait,  le  long  de  la  lèvre  supérieure  du  sillon  marginal  supérieur  de  l'insula, 
par  une  large  base  qui  correspond  dans  le  sens  antéro-postérieur  k  toute  l'étendue 
antéro-postérieure  de  la  circonvolution  antérieure  de  l'insula,  c'est-à-dire  à  la 
moitié  antérieure  du  quadrilatère.  Les  figures  1,  2,  5,  6,  7  en  font  foi.  Or, 
j  affirme  à  nouveau  que  toute  lésion  qui  intéresse  la  partie  supérieure,  antérieure  et 
fiteme  du  quadrilatère,  que  toute  lésion  de  la  moitié  antérieure  du  quadrilatère  qui 
àffùiuenkaut  la  limité  supérieure  et  antérieure  du  putamen,  atteint  la  voûte  du  ven- 
^rieuUlatéral  et  intéresse  la  substance  blanehe  non  différenciée  du  centre  ovaU,  sec- 
^mu  Us  fibres  issues  de  la  llb  frontale  (cap  et  pied),  —  de  même  que  toute  lésion 
lui  occupe  la  partie  supérieure  et  moyenne  du  quadrilatère  sectionne  les  fibres 
iuQes  des  cireonvolations  rolandiques. 
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Étant  données  les  limites  que  M.  Pierre  Marie  assigne  à  son  quadrilatère,  il 
n'est  pas  possible  de  nier  que  la  III*  frontale  (cap  et  pied)  n*en  fasse  partie  et  qoe 
les  fibres  de  cette  circonvolution  ne  passent  par  la  partie  supérieure,  antèneorc 
et  externe  du  quadrilatère. 

M.  Bbissaud.  —  Le  terme  de  quadrilatère  lenticulaire  me  parait  être  rorigine 
de  la  confusion  actuelle.  Pour  ma  part,  je  crois  que  ce  que  l'on  entend  par  quadri- 
latère représente  la  région  de  Tinsula  qui  correspond  à  la  face  externe  du  noj&Q 
lenticulaire,  si  bien  qu'à  la  rigueur  et  tout  aussi  justement  on  pourrait  dire 
quadrilatère  insulaire.  Mais  ce  mot  même  de  quadrilatère  n'est  pas  beareoi, 
car  il  s'agit  d'une  portion  du  cerveau  qui  représente  un  volume  et  non  une  sur- 
face. Et  cette  région  siégeait  bien  au  niveau  de  la  III*  circonvolution  frontale. 

Au  surplus,  cette  discussion  anatomique  me  parait  s'éloigner  de  la  question 
capitale  que  nous  avons  à  discuter  ici,  à  savoir  si  une  lésion  siégeant  eD  an 
point  de  cette  région  insulaire  est  capable  de  déterminer  de  l'aphasie.  C'est  à 
cette  question  qu'il  est  essentiel  de  revenir  toujours  si  nous  voulons  résoudre 
le  problème  qui  nous  est  posé.  Est-ce  dans  le  pied  de  la  111*  frontale  ou  dans  la 
région  de  l'insula  que  se  trouve  le  siège  de  l'aphasie  de  Broca? 

Mme  Dejerinb.  —  Le  problème  que  nous  avons  à  résoudre  est  non  seulement 
celui  de  savoir  si  une  lésion  du  quadrilatère  est  capable  de  déterminer  de 
l'aphasie,  mais  encore  celui  de  savoir  si  la  III*  frontale  ne  joue  aucun  rôle  iia%t 
Vaphaiie,  Or,  en  démontrant  —  ce  qui  est  un  fait  d'observation  et  de  constata- 
tion facile,  —  que  la  base  d'implantation  du  pied  et  du  cap  de  la  lll'  frontale 
occupe  la  partie  antérieure,  supérieure  et  externe  du  quadrilatère,  qoe  tout? 
lésion  siégeant  en  cette  région  et  intéressant  la  substance  blanche  non  difTé- 
renciée  du  centre  ovale  sectionne  les  fibres  issues  de  la  llh  frontale,  je  ne  m'é- 
loigne  pas  de  la  question  posée.  Pour  moi,  la  preuve  est  faite,  et  le  problème 
résolu  en  faveur  de  la  III*  frontale,  car  le.s  lésions  du  quadrilatère  ne  détermioent 
de  l'aphasie  motrice  que  lorsqu'elles  intéressent  la  partie  antérieure,  supérieure 
et  externe  du  quadrilatère,  c'est-à  dire  lorsqu'elles  sectionnent  les  fibres  issues 
de  la  zone  antérieure  du  langage  (opercule  frontal,  pied  et  cap  de  la  Uh  fron- 
Ule). 

M.  Dbjerine.  —  Dans  les  publications  faites  par  M.  Pierre  Marie,  soit  seul, 
soit  en  collaboration  avec  M.  François  Moutier,  la  topographie  de  la  lésion  était 
indiquée  à  l'aide  d'une  ieule  coupe  macroscopique  passant  par  la  partie  moyenne 
du  thalamus,  au-dessous  du  genou  et  du  bourrelet  du  corps  calleux,  et  n'intéres- 
sant que  la  partie  orbitaire  de  la  circonvolution  de  Broca.  11  était  impossible  par 
conséquent  de  se  rendre  compte  de  la  hauteur  à  laquelle  remontait  la  lésioo 
et  c'est  pour  cela  que  je  demandais  des  coupes  microscopiques  sériées  pour 
chacun  de  ces  cas.  Cette  méthode  a  été  employée  par  M.  François  Moutier  (i) 

(1)  François  Modtier,  L'aphasie  de  Broca.  Thèse  inaug.  Paris,  1908.  Dans  ce  travail 
sont  rapportées  les  observations  cliniques  et  les  autopsies  de  18  cas  d*aphasie  de  Broca 
et  de  3  cas  d'anarthrie  — (aphasie  motrice  pure,  aphémie).  —  Sur  ce  nombreileoesl  18 
dans  lesquelles  il  existe  à  la  fois  une  lésion  de  la  circonvolution  de  Broca  et  une  lé^o^ 
de  la  zone  lenticulaire.  Sur  les  11  autres  —2  cas  d'anarthrie  et  9  d'aphasie  de  Broca,  —i* 
y  eu  a  9  qui  ont  été  étudiés  à  l'aide  des  coupes  microscopiques  sérii^es.  Or.  dm 
ces  9  cas,  que  la  circonvolution  de  Broca  oc  participât  pas  (4  cas)  ou  participât  (5  cas)  a 
la  lésion  primitive,  le  foyer  de  la  zone  lenticulaire  a  toujours  détruit  le  pied  de  la  cau- 
ronne  rayonnante  et  presque  toujours  en  même  temps  le  segment  antérieur  et  le  segment 
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et  les  résultats  obtenus  par  cet  auteur,  $i  différenH  de  ceux  indiqués  par 
MM.  Pierre  Marie  et  François  Moutier  dans  leurs  travaux  antérieurs,  démon- 
trent combien  j'avais  raison  de  faire  des  réserves  sur  la  valeur  des  constatations 
tirées  par  eux  de  l'étude  simplement  macroscopique  de  leurs  cas.  Cette  étude, 
du  reste,  était,  je  le  répète,  basée  sur  une  coupe  horizontale  passant  par  la  partie 
orbitaire  de  Fs,  c'estrà-dire  par  la  partie  de  cette  circonvolution  à  laquelle 
aucun  auteur,  que  je  sache,  n'a  jamais  attribué  de  rôle  dans  la  fonction  du  lan- 
gage articulé. 

Pour  quiconque,  en  effet,  a  la  pratique  des  coupes  microscopiques  sériées,  il 
HaiL  évident  que  dans  les  cas  rapportés  par  MM.  Pierre  Marie  et  François  Mou- 
tier, les  lésions  devaient  être  beaucoup  pltt$  éienduêt  en  hauteur  que  l'examen 
d'une  seule  coupe  macroscopique  ne  pouvait  l'indiquer.  Et  le  texte  et  les  dessins 
de  M.  François  Moutier  démontrent  jusqu'à  l'évidence  combien  mes  prévisions 
étaient  fondées. 

Dans  un  cas  c  d'anarthrie  »  —  aphémie,  aphasie  motrice  pure  —  et  dans  trois 
cas  d'aphasie  de  Broca  sans  lésion  de  la  111*  circonvolution  frontale  (Fs)  étudiés 
par  cet  auteur,  les  coupes  sériées  ont  montré  non  seulement  une  altération  du 
Dovau  lenticulaire,  mais  encore  de  grostes  léiiom  du  pied  de  la  couronne  rayon- 
nante qui  eit  détruit  en  même  temps  que  les  segments  antérieur  et  postérieur  de  la 
capsule  interne.  Voj^ons  un  peu  en  détail  ces  cas,  qui  sont  au  nombre  de  quatre 
(Obs.  IV,  V,  Yï,  Vil). 

Dans  le  cas  d'aphasie  motrice  pure  (Obs.  IV,  cas  Chap...)  concernant  un 
sujet  de  54  ans,  atteint  d'hémiplégie  droite  depuis  l'âge  de  26  ans  et  ayant  à 
cette  époque  été  privé  pendant  six  mois  de  l'usage  de  la  parole,  les  lésions  sont 
les  suivantes  :  Le  putamen  est  détruit  dans  son  tiers  postérieur  et  dans  la 
moitié  externe  des  deux  tiers  antérieurs,  la  capsule  interne  est  détruite  dans  ses 
segments  antérieur  et  postérieur,  «  enfin,  vers  la  voûte  du  ventricule  latéral,  le 
pied  de  la  couronne  rayonnante  est  sectionné;  tout  ce  qui  se  trouve  entre  la 
capsule  externe  et  le  ventricule  latéral  n'est  plus,  et  seule  une  mince  ligne 
faiblement  colorée,  interrompue  en  arriére,  indique  encore  le  revêtement  épen- 
dvmaire  et  trace  une  faible  démarcation  entre  le  foyer  et  le  ventricule  > . 

Dans  l'observation  V,  ayant  trait  à  un  cas  d'aphasie  de  Broca  (cas  Dub...), 
outre  la  lésion  du  putamen,  «  le  foyer  atteint  le  pied  de  la  couronne  rayonnante 
en  avant,  et,  en  dedans^  sectionne  directement  la  région  antéro-ex terne  des  trois 
cinquièmes  antérieurs  de  la  capsule  interne  postérieure  *.  Enfin,  au  niveau  de  la 
voâle  du  ventriculaire  latéral,  le  foyer  s'éteint,  sectionnant  sur  une  longueur 
de  30  millimétrés,  la  capsule  externe  et  le  faisceau  arqué. 

Dans  l'observation  VI,  aphasie  de  Broca  (cas  Trip...),  cavité  kystique  cloison- 
née dans  la  partie  postéro-externe  du  noyau  lenticulaire.  Sur  une  coupe  passant 
à  7  millimétrés  au-dessus  de  la  coupe  d'élection,  la  lésion  «  occupe  en  somme 
toute  l'étendue  entre  le  ventricule  et  l'insula  ».  Enfin  <  les  deux  cinquièmes 
aatérieurs  de  Cip  sont  à  peu  près  complètement  détruits  ainsi  que  le  genou  > . 

postérieur  de  la  capsule  interne.  Quant  aux  42  autres  cas  dans  lesquels  la  topographie 
<le  la  lésion  a  été  établie  sur  des  coupes  macroscopiques  horizontales,  ils  se  drcompo- 
Mat  comme  suit  :  un  cas  d'anartbrie  pure  ;  — en  réalité  il  s*agit  ici  d'un  pseudo-bulbaire: 
salivatioo  abondante,  troubles  de  la  déglutition  —  et  11  cas  d*aphasie  de  Broca  dont 
<  par  lésion  de  la  zone  lenticulaire  avec  intégrité  de  F^  et  4  avec  lésion  de  cette  zoue  et 
de  Pj.  Dans  tous  ces  cas.  avec  ou  sans  lésion  de  F3,  il  existe  des  lésions  sous-corticales 
tr^'S  étendues  sectionnant  toutes  les  fibres  de  projection  du  lobe  frontal  et  de  la  région 
roUodique. 
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En   haut  eofin  c  le  fojrer  atteint  presque  la  capsule  interne  antérieure  i. 

Dans  l'observation  VII  —  aphasie  de  Broca  (cas  Geb...)  —  il  existe  une  lésion 
de  NC  et  de  NL,  détruisant  les  deux  tiers  inférieurs  du  bras  antérieur  de  k 
capsule  interne  et  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  est  presque  complétemeut 
sectionné  par  une  lacune. 

11  en  est  de  même  enfin  dans  le  cas  de  M.  Souques  étudié  par  M.  François 
Moutier  en  coupes  sériées.  M.  Souques,  après  avoir  indiqué  la  lésion  du  lobe  tem- 
poral, ajoute  :  «  La  partie  postéro-externe  du  noyau  lenticulaire  et  de  la  région 
capsulaire  voisine  est  intéressée  directement  •  et  il  figure  la  lésion  sur  une 
coupe  passant  par  la  paKie  orbitaire  de  Fi,  c'est-à-dire  très  au-dessous  du  pied 
et  du  cap  de  cette  circonvolution  (4).  Or,  ici  et  comme  dans  les  cas  précédents..  — 
lorsqu'ils  n'étaient  examinés  qu'à  l'oeil  nu  et  sur  une  seule  coupe,  —  les  coupes 
sériées  pratiquées  par  M.  François  Moutier  sur  la  pièce  de  M.  Souques,  ont  montré 
que  la  lésion  était  autrement  étendue  en  hauteur  que  la  coupe  macroscopique 
passant  par  la  partie  orbitaire  de  F|  ne  pouvait  le  faire  soupçonner.  Dans  ce  cas, 
en  effet,  •  en  hauteur  le  foyer  s'étend  jusqu'à  la  voûte  du  ventricule  latéral  >t 
c  détruit  complètement  le  tiers  moyen  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  >, 
la  capsule  externe,  la  capsule  extrême.  «  Enfin  la  lésion  file  entre  le  bras  anté- 
rieur de  la  capsule  interne  et  le  noyau  caudé,  entamant  largement  la  moitié 
externe  de  celui-ci  tout  à  fait  à  son  sommet  •.  Les  segments  antérieur  et  posté- 
rieur de  la  capsule  interne  sont  dégénérés. 

En  résumé,  dans  tous  ces  cas  —  ceux  de  MM.  Pierre  Marie  et  François  Moutier 
comme  dans  celui  de  M.  Souques  —  où  la  circonvolution  de  Broca  est  intacte 
et  où  la  zone  dite  c  lenticulaire  •  est  seule  lésée,  dans  tous  ces  cas,  dis-je,  les 
coupes  sériées  ont  montré  qu'il  existait  non  seulement  une  altération  du  ooyau 
lenticulaire,  mais  des  lésions  autrement  importantes,  à  savoir  :  une  destruction 
du  pied  de  la  couronne  rayonnante  ainsi  que  des  segments  antérieur  et  posté- 
rieur de  la  capsule  interne.  En  d'autres  termes,  il  existe  dans  tous  ces  cas,  une 
d€iiruetion  du  fibres  de  projection  et  d'asiodation  du  lobe  frontal  airni  que  des  fbrei 
de  projection  de  la  région  rolandique. 

La  destruction  de  la  substance  blanche  non  différenciée  du  lobe  frontal 
explique  l'aphasie  motrice,  de  même  que  la  destruction  des  fibres  de  projection 
des  circonvolutions  rolandiques  explique  l'hémiplégie  qui  existait  chez  ces 
malades,  et  les  cas  rapportés  par  M.  François  Moutier  sont  purement  et  timpU- 
ment  des  cas  d'aphasie  motrice  sous-eortieale ,  forme  bien  connue  depuis  longten^if 
et  dont  mon  élève  F.  Bernheim  a  rapporté  plusieurs  exemples  (1901).  Il  ny 
a  pas,  en  effet,  d'autre  interprétation  possible  à  leur  donner.  Et  du  reste  la 
démonstration  de  ce  fait  ressort  non  seulement  de  la  topographie  des  lésions, 
elle  est  encore  corroborée  par  la  distribution  de  la  dégénérescence  rHrcgtûàf, 
constatée  par  M.  François  Moutier  dans  la  substance  blanche  propre  des  circon- 
volutions. 

On  sait  en  effet  que  dans  les  cas  de  lésion  capsulaire  ou  sous-corticale  un  peu 
ancienne,  on  observe  toujours  au-dessus  de  la  lésion  une  dégénérescence  des 
fibres  terminales,  corticipétes,  thalamo-corticales,  etc.,  et  une  dégénérescence 
rétrograde  des  fibres  corticifuges,  sectionnées  parla  lésion,  dégénérescences  que 
l'on  peut  suivre  jusque  dans  l'écorce  des  circonvolutions  correspondantes.  C'est 
ainsi  que  dans  plusieurs  cas  d'aphasie  motrice  par  lésion  sous-corticale,  j'ai  pu 

(1)  À.  Souques,  Aphasie  motrice  sans  lésion  de  la  troisième  circonvolution  frontale. 
Bull,  et  mém.  de  la  Soc,  méd,  des  Hôpitaux,  1906,  p.  971. 
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sui?re  ces  dégénérescences  jusque  dans  Técorce  de  Fj,  F9  et  de  l'opercule 
rolandique,  de  même  que  j'ai  pu  les  suivre  dans  Fa  et  Pa,  les  malades  étant 
en  même  temps  des  hémiplégiques. 

Les  mêmes  constatations  ont  été  faites  par  M.  François  Moatier  dans  plusieurs 
de  ses  cas.  C'est  ainsi  que  dans  l'observation  IV  (aphasie  motrice  pure, 
aphémie),  dont  j*ai  déjà  parlé  et  ajant  trait  à  un  cas  «  d'anarthrie  •,  l'autejir, 
parlant  de  la  dégénérescence  rétrograde  de  la  couronne  rayonnante  et  de  son 
trajet  dans  le  centre  ovale,  signale  un  éclaircissement  c  du  feutrage  des  cir- 
convolutions fronto-pariétales  >.  Les  circonvolutions  les  plus  atteintes  sont 
les  deux  rolandiqaes  dans  leurs  trois  quarts  supérieurs,  Fi,  Ft,  Ps  et  une  faible 
étendue  de  la  moitié  antérieure  et  iupérteure  de  Fi  > . 

Dans  l'observation  IX  (cas  Riout...)»  aphasie  de  Broca,  outre  une  lésion 
•eus -corticale  de  la  zone  de  Wernicke,  il  existe  une  lésion  de  la  zone  lenti- 
culaire, détruisant  le  putamen  et  la  capsule  externe.  Les  coupes  sériées  mon- 
trent que  le  foyer  a  détruit  :  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  les  radiations 
calleuses,  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  et  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  capsule  interne  postérieure,  ainsi  que  la  moitié  supérieure  du  noyau 
eaudé.  Dégénérescence  rétrograde  de  la  couronne  rayonnante  qui  se  poursuit 
dans  les  c  circonvolutions  frontales  et  pariétales  >.  Les  circonvolutions  les  plus 
atteintes  sont  Ft  et  Fj,  notamment  let  trois  quarts  iupérieun  du  pied  de  F3.  Dans 
ses coDclusions  l'auteur  ajoute:  •  Les  lésions  de  la  couronne  rayonnante  ont 
déterminé  une  dégénération  diffuse  de  la  III*  frontale  sans  préjudice  de  la  dégé- 
ûération  immédiatement  liée  à  la  destruction  du  pli  de  passage  entre  F3  et  Fa  > . 

Dans  l'observation  X,  cas  Perr... y  aphasie  de  Broca,  à  l'autopsie  on  trouve 
deux  lésions»  une  dans  la  zone  lenticulaire,  l'autre  dans  la  zone  de  Wernicke. 
Sur  les  coupes  sériées  la  lésion  lenticulaire  présente  les  caractères  suivants  : 
«  Le  pied  de  la  couronne  rayonnante  est  détruit  sur  une  étendue  de  plusieurs 
centimètres  par  un  foyer  très  ancien.  Ce  foyer  occupe  la  base  de  l'opercule 
rolandique  sur  les  coupes  tangentes  à  la  face  supérieure  du  noyau  caudé.  Il  se 
prolonge  vers  la  pariétale  supérieure  en  arriére,  vers  la  II*  frontale  en  avant, 
les  fibres  de  projection  du  gyrus  supra-marginalis  sont  également  coupées  >. 
Plus  bas  le  foyer  lèse  la  capsule  extrême  et  externe,  le  putamen  et  le  segment 
antérieur  de  la  capsule  interne.  Dégénérescence  rétrograde  dans  la  substance 
blanche  non  différenciée  des  lobes  frontal,  pariétal  et  temporal,  très  marquée 
dans  la  pariétale  supérieure,  le  gyrus  supra-marginalis,  l'opercule  rolandique  et 
la  moitié  inférieure  de  Fa  et  de  Pa.  Le  pied  de  la  III*  frontale  est  intact,  à  l'ex- 
eeptioo  de  son  extrémité  supérieure,  que  pénètrent  les  fibres  dégénérées. 

Il  me  semble  inutile  d'insister  davantage  sur  la  valeur  documentaire  des  cons- 
tatations faites  par  M.  François  Moutier  et  qui  vont  absolument  à  l'eneontre  de 
l'idée  qu'il  défend  dans  sa  thèse.  La  dégénérescence  rétrograde  constatée  par  lui 
dans  les  circonvolutions  du  lobe  frontal  et  en  particulier  dans  F3  à  la 
suite  de  lésions  de  la  zone  dite  «  lenticulaire  •  démontre  une  fois  de  plus  que, 
si  ses  malades  ne  parlaient  pas,  c'est  parce  que  la  lésion  de  cette  zone  lenticu- 
liire  avait  détruit  les  fibres  provenant  des  circonvolutions  du  lobe  frontal  et  en 
particulier  celles  qui  viennent  de  la  zone  antérieure  du  langage,  zone  qui  comprend 
la  circonvolution  de  Broca.  Telle  est  la  raison  pour  laquelle  ses  malades  étaient 
atteints  d'aphasie  motrice,  et  l'hémiplégie  présentée  par  eux  s'explique  d'une 
façon  analogue,  car  elle  est  due  à  la  destruction  des  fibres  du  segment  supérieur 
<le  la  couronne  rayonnante  qui  proviennent  de  la  région  rolandique.  Il  n'est  pas 
P<)^ble,  je  le  répète,  d'interpréter  autrement  ces  faits. 
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M.  Pierre  Marie.  —  Mon  élève  M.  Moutier  vient  d'être  mis  en  cause;  jedeman- 
derai  donc  à  M.  le  Président  de  permettre  à  M.  Moutier  de  venir  présenter  lui- 
même  ses  arguments. 

M.  Klippel.  —  J'invite  M.  Moutier  à  venir  prendre  la  parole. 

M.  François  Moutier.  —  L'aphasie  de  Broca  et  Tanarthrie  pure  (aphémiet 
peuvent  survenir  sans  la  moindre  lésion  de  la  III*  frontale.  J'en  ai  rapporté  on 
certain  nombre  de  cas  dans  ma  thèse.  Voici  des  coupes  microscopiques  préseo- 
tant  les  lésions  observées  k  différentes  hauteurs  de  l'hémisphère.  Dans  le  cas 
€haput,  il  s'agit  d'un  homme  de  54  ans,  droitier,  frappé  à  l'Age  de  26  ans  d'hémi- 
plégie droite  avec  anarthrie.  Les  troubles  du  langage  disparurent  au  bout  de 
six  mois  &  un  an.  On  constate  l'intégrité  absolue  du  centre  de  Broca  et  de  la  zoDe 
de  Wernicke.  Le  fojer  est  représenté  par  un  ancien  kjste  hémorragique  de  It 
zone  lenticulaire  gauche,  détruisant  la  capsule  eiterne  et  le  nojau  lenticulaire. 
—  11  s'agit,  non  plus  d'anarthrie  pure  ou  d'aphémie  dans  le  cas  Duboil,  mais 
d'aphasie  de  Broca  avec  troubles  légers  de  la  lecture,  de  l'écriture  et  du  calcul. 
Le  malade  est  frappé  à  62  ans.  On  constate  une  cicatrice  linéaire  d'une  hémor- 
ragie intéressant  à  gauche  la  capsule  externe  et  la.  zone  la  plus  externe  do 
noyau  lenticulaire.  Cette  cicatrice  dépasse  de  quelques  millimètres  en  arrière 
l'isthme  temporal,  et  pénètre  dans  la  zone  de  Wernicke,  déterminant  par  là 
même  les  troubles  de  l'écriture  et  de  la  lecture.  11  y  a  intégrité  absolue  de  la 
II h  frontale.  —  Cette  intégrité  se  retrouTe  dans  le  cas  Tripon.  Le  malade  fut  atteint 
&  62  ans  et  survécut  14  ans  :  il  était  droitier.  On  pouvait  observer  une  hémi- 
plégie droite  avec  aphasie  de  Broca  caractérisée  par  une  grosse  djsarthrie  et  de 
la  paraphasie  légère.  L'alexie  et  l'agraphie  étaient  totales.  Ces  troubles  dépeD- 
daient  d'un  kjste  de  la  moitié  postéro-externe  du  nojau  lenticulaire  et  d'une 
atrophie  spéciale  du  gjrus  supra-marginalis  et  du  pli  courbe  (zone  de  Wernicke) 
avec  lésion  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  —  M.  Dejerine  fait  observer  que 
ces  lésions,  suivies  de  bas  en  haut  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques 
sériées  que  nous  avons  employée,  se  prolongent  sur  un  niveau  élevé.  Elles  sec- 
tionnent alors  directement  ou  déterminent  la  dégénération  d'une  partie  plus  ou 
moins  étendue  du  pied  de  la  couronne  rayonnante  avec  dégénération  diffuse 
du  .lobe  frontal.  Dans  les  cas  Ham,  Rioutord  et  Perru,  en  effet,  le  centre  de 
Broca  se  trouve  pénétré  par  quelques  fibres  dégénérées,  lésion  bien  insufGs&nte 
d'ailleurs  à  expliquer  les  troubles  morbides  observés;  mais  dans  les  3  casque 
nous  venons  de  brièvement  résumer  (Chaput,  Tripon,  Duboil),  la  HI*  frontale 
n'est  pénétrée  par  aucune  fibre  dégénérée,  malgré  une  survie  qui  est  respeetwemenl 
de  28,  îî  et  2  ans.  Il  ne  faut  pas  confondre  d'ailleurs  éclaircissement  diffus  du 
centre  ovale  et  dégénération  d'une  zone  localisée  de  la  substani^e  blanche  sous- 
corticale.  De  ce  qu'au  niveau  des  1*^*  et  II*  frontales,  le  centre  ovale  soit  légère- 
ment éclairci,  il  ne  s'ensuit  nullement,  même  a  priori,  que  des  fibres  dégéné- 
rées passent  dans  le  centre  de  Broca.  Et,  dans  les  cas  ci-dessus  mentionnés, 
Vintégrité  du  centre  de  Broca  était,  nous  le  répétons,  absolue.  On  ne  peut  donc 
soutenir  que  la  destruction  plus  ou  moins  étendue  du  pied  de  la  couronne  rayon- 
nante implique  la  dégénération  de  la  III*  frontale.  Peu  importe  qu'en  théorie 
cela  paraisse  fatal  ;  en  pratique  il  n'en  est  rien  ;  et  les  faits  que  nous  rappor- 
tons montrent  que  lésion  de  la  zone  lenticulaire  n'est  aucunement,  par  déâvciio*. 
synonyme  de  la  III*  frontale  :  des  observations  sont  là  pour  le  prouver.  Quanta  la 
m*  frontale,  elle  reste  pratiquement  en  dehors  du  territoire  de  la  région  lenticu- 
laire. 
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M.  Dejerine.  —  Dans  tout  les  cas  de  M.  François  Moulier,le  pied  de  la  couronne 
rayonnante  est  sectionné  par  la  lésion.  Ce  sont,  je  le  répète,  purement  et  sim- 
plement des  cas  d'aphasie  motrice  sous-corticale  accompagnés  de  la  lésion  de 
l'aphasie  sensorielle.  11  suffit,  du  reste,  de  regarder  les  figures  qui  illustrent  ces 
CAS  pour  voir  d'emhlée  que  le  cap  et  le  pied  de  la  circotivolution  de  Broca  font, 
ainsi  que  vient  de  le  montrer  Mme  Dejerine,  partie  intégrante  de  la  zone  dite  «  len- 
ticulaire •  .  On  ne  peut  donc  dire,  comme  le  fait  M.  François  Moutier,  que  la  III* 
fruntale  <  reste  pratiquement  en  dehors  du. territoire  de  la  région  lenticulaire  ». 

Pied  et  cap  de  la  III*  frontale  appartiennent  au  quadrilatère.  C'est  1&  un  fait 
anatoroique  qui  ne  peut  être  contesté. 

Quant  À  l'intégrité  du  centre  de  Uroca,dont  parle  BI.  François  Moutier,  elle  ne 
signifle  rien,  absolument  rient  étant  donnée  l'existence  de  la  lésion  sous-corticale 
sous-jacenle  à  ce  centre.  A  raisonner  comme  le  fait  M.  François  Moutier,  on 
arrirerait  &  dire  que,  dans  l'hémiplégie  par  lésion  sous-corticale  —  lorsque  les 
circonvolutions  rolandiques  sont  respectées  par  la  lésion  primitive  —  ces  circon- 
volutions ne  sont  pas  des  centres  moteurs.  Le  même  mode  de  raisonner  pourrait 
s  appliquer  aussi  aux  localisations  sensorielles.  Nous  serions  ainsi  ramenés  aux 
idées  qui  régnaient  il  y  a  un  peu  plus  de  quarante  ans,  époque  à  laquelle  on 
déniait  à  l'écorce  cérébrale  toute  fonction  spécialisée. 

M.  SocouKs.  —  Voici  des  coupes  en  série  d'un  cas  d'aphasie  de  Broca,  ana- 
logues à  celles  de  M.  Moutier.  11  s'agissait  d'une  jeune  femme  de  37  ans,  qui 
mourut  de  pneumonie  deux  ans  et  demi  après  le  début  de  son  aphasie.  Cette 
femme  n'avait  que  deux  ou  trois  mots  à  sa  disposition,  qu'elle  répétait  &  tout 
propos.  Chez  elle  l'agraphie  était  aussi  marquée  que  l'aphémie  ;  elle  était  capable 
de  copier  presque  indéfiniment  de  longues  phrases,  de  les  copier  très  exactement 
et  en  transcrivant  toutes  les  lettres  de  l'imprimé  en  manuscrit.  EnGn  elle  pré- 
sentait, en  outre,  des  troubles  accusés  de  la  compréhension  et  de  la  lecture 
mentale.  Bref,  elle  était  aphasique  de  Broca  ou  aphasique  totale. 

Or,  la  lésion,  limitée  aux  zones  de  Wernicke  et  du  nojau  lenticulaire,  respec- 
tait la  troisième  frontale.  Sur  les  coupes  sériées  que  je  présente,  l'intégrité 
microscopique  de  F'  apparaît  nettement.  Pas  une  flbre  dégénérée  (dégénéres- 
cence rétrograde)  ne  pénètre  dans  F3. 

M.  Dejerine  pense  que  dans  les  faits  de  cet  ordre  le  pied  de  la  couronne 
rayonnante  est  intéressé  et  que  cette  lésion,  associée  à  celle  de  la  zone  de  Wer- 
nicke, explique  rationnellement  les  symptômes. 

Il  s'agirait  donc  pour  lui,  si  je  ne  me  trompe,  d'aphasie  sensorielle  doublée 
d'aphasie  motrice  sous-corticale  ou  pure.  Mais  comment  expliquer  alors  le  mode 
de  copier  de  cette  malade?  Les  sensoriels  copieraient  toujours  servilement,  d'après 
M.  Dejerine,  et  les  sous-corticaux  ou  purs  ne  présenteraient  aucun  trouble  de 
l'écriture.  Il  est  par  suite  impossible  de  concevoir  les  caractères  de  l'agraphie 
dans  mon  cas,  si  on  accepte  l'interprétation  proposée. 

Le  fait  important  est,  en  réalité,  l'intégrité  macroscopique  et  microscopique 
de  F]  dans  ce  cas  d'aphasie  de  Broca. 

M.  Dbiebine.  —  Dans  la  dégénérescence  rétrograde,  il  faut  tenir  compte  du  degré 
plus  ou  moins  grand  d'ancienneté  de  la  lésion.  Il  faut  en  outre  se  rappeler  que 
par  les  méthodes  de  Weigert  ou  de  Pal,  seules  utilisables  pour  les  cas  habituels 
et  qai  sont  des  méthodes  d'examen  relativement  grossières  et  dont  la  précision 
est  bien  inférieure  à  celle  de  Marchi,  il  faut  se  rappeler,  dis-je,  que  le  tassement 


334  SOCIÉTÉ  DB   NBUROLOGIC 

des  fibres  saines  masque  plas  ou  moins  la  dégénérescence  rétrograde  lorsque 
cette  dernière  n*est  pas  très  accusée. 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  est  évident  qu*à  moi,  qui  soutiens  que  la  lésion  de  It 
II l«  frontale  n'est  pour  rien  dans  l'aphasie  de  Broca,  on  peut  toujours  objecter 
que  1^  sjmptômes  observés  à  la  suite  de  lésion  de  mon  quadrilatère  sont  dus 
uniquement  k  ce  que,  dans  ce  quadrilatère,  passent  des  fibres  blanches  prore- 
nant  de  la  UI*  frontale.  —  C'est  là  une  objection  purement  théorique,  car  en 
réalité  si  quelques  fibres  provenant  de  F3  peuvent  dans  certains  cas  être  lésée» 
dans  le  quadrilatère,  dans  un  bon  nombre  d'autres  cas  il  n'en  est  pas  ainsi. 

Mais  admettons  pour  un  moment  que  les  fibres  blanches  de  F3  soient  léséei 
dans  le  quadrilatère.  De  quel  droit  M.  Dejerine  viendra-t-il  m'objecter  que  c'est 
cette  lésion  qui,  dans  le  cas  que  j'ai  en  vue,  produit  l'aphasie  de  Broca?  N'a-t-O 
pas  toujours  soutenu,  écrit  et  enseigné  que  la  lésion  des  fibres  blanches  prove- 
nant de  Fs  détermine  non  pas  Vaphatie  de  Broea,  qui  d'après  lui  est  d'origine 
essentiellement  corticale,  mais  une  aphasie  sous-eorticalê  qu'il  appelle  apkw 
motrioê  pure  et  qu'il  distingue  essentiellement  de  Vaphasie  de  Broea. 

On  ne  saurait  donc,  d'après  les  idées  mêmes  de  M.  Dejerine,  attribuer  l'aphasie 
de  Broca  à  la  lésion  des  fibres  blanches  qui  peuvent  provenir  de  Fs.  A  moins  que, 
renonçant  à  ses  opinions  antérieures,  M.  Dejerine  n'en  soit  déjà  arrivé  à  me 
concéder  que  l'aphasie  de  Broca  n*est  pas  forcément  une  aphasie  ewtieale,  et  qu'elle 
peut  être  produite  par  une  lésion  sous-corticale. 

M.  Dbjkrinb.  — Le  cap  et  le  pied  de  F3  font  partie  du  quadrilatère  de  M.Pierre 
Marie  ainsi  que  l'a  montré  Mme  Dejerine.  Ce  n'est  donc  pas  une  objection  théo- 
rique, c'est  un  fait.  11  n'j  a  en  outre  rien  d'étonnant  à  ce  que  les  malades  de 
M.  Pierre  Marie  n'aient  pas  présenté  le  tableau  de  l'aphasie  motrice  pure,  puis- 
que, en  dehors  de  la  lésion  du  quadrilatère,  la  zone  de  Weraicke  était  en  outre 
lésée.  Dans  les  cas  de  M.  Pierre  Marie  il  s'agît  en  effet  d'aphasiques  sensoriels 
par  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  et  ajant  en  même  temps  une  lésion  sous- 
corticale  de  la  région  de  Broca.  Ce  sont  purement  et  simplement  des  cas  d'aphasie 
totale  et  non  d'aphasie  de  Broca.  Du  reste,  dans  le  seul  cas  d'aphasie  sous-corli- 
cale  rapporté  par  notre  collègue,  —  Obs.  IV  de  la  thèse  de  M.  François  Moutier, 
—  il  est  très  nettement  spécifié,  et  la  chose  est  tout  à  fait  conforme  à  ma  thèse, 
que  le  langage  intérieur  était  intact.  Chez  ce  malade,  en  effet,  il  est  établi  par 
l'anamnésie  que,  pendant  les  six  mois  qu'il  fut  aphasique,  il  «  ne  cessa  de  lire 
son  journal  et  de  comprendre  parfaitement  les  conversations  4e  son  entou- 
rage ».  C'est  donc,  je  le  répète,  un  cas  d'aphasie  motrice  sous-corticale,  d'aphasie 
motrice  pure,  tout  à  fait  classique. 

On  a  toujours  admis  jusqu'ici  que  dans  l'aphasie  sous-corticale,  il  n*j  avait 
pas  de  troubles  du  langage  intérieur  et  que  l'aphasie  de  Broca  nécessitait  une 
lésion  du  cortex.  D'autre  part,  je  n'ai  jamais  dit  qu'une  lésion  des  seules  fibres 
blanches  fût  capable  de  causer  l'aphasie  de  Broca. 


M.  Klippbl.  — Nous  passerons  maintenant  au  paragraphe  2  du  questionnaire. 
Ce  paragraphe  est  ainsi  conçu  : 

2<>  Quelles  sont  les  lisions  le  plus  souvent  observées  à  Vautopsie  des  aphasiques^ 
a)  Vastes  ou  eirconserites  ;  —  b)  Antérieures  ou  postérieures  ;  —  c)  Cortiealeiou 
souS'Cortieales, 
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M.  DuKRiNE.  —  Je  crois  que  cette  question  ne  nous  arrêtera  pas,  car  il  s'agit 
Vh  simplement  de  statistique. 

M.  PisRBB  Marie.  —  Je  désirerais  savoir  à  l'heure  actuelle  si,  pour  M.  Dejerine, 
Taphasie  de  Broca  relève  d'une  lésion  eartieale  ou  d'une  lésion  êous-eorticale.  Je 
demande  à  poser  formellement  &  M.  Dejerine  la  question  suivante  &  laquelle  je 
le  prierai  de  vouloir  bien  répondre  par  oui  ou  par  non  : 

M.  Dejerine  est-il  toujours  d'avis  que  le  terme  aphasie  de  Broca  implique 
nécessairement  une  lésion  corticale?       ,  * 

• 

Mme  Dejerine.  —  Le  terme  de  léiion  corticale  n'a  jamais  été  appliqué,  que  je 
sache,  aux  lésions  en  fojer  (hémorragies  ou  ramollissement)  exeluswemênt  loea- 
Utèis  à  la  substance  grise,  c'est-à-dire  à  Vécorce  des  eireonvolutions,  mais  bien  à  la 
lésion  en  fojer  de  la  circonvolution  elle-même,  c'est-à-dire  de  la  substance  blanche 
qui  lui  est  propre  et  de  l'écorce  qui  la  recouvre.  Une  circonvolution  cérébrale 
De  se  réduit  pas,  en  effet,  à  la  crête,  seule  apparente  à  la  convexité  de  l'hémi- 
sphère recouvert  de  ses  méninges,  elle  présente  une  certaine  hauteur  déterminée 
par  la  profondeur  des  sillons  qui  la  limitent. 

Appartient  donc  &  la  circonvolution  proprement  dite  tout  ce  qui  est  situé  au- 
detsus  d'une  ligne  tangente  à  l'écorce  qui  double  le  fond  de  deux  sillons  voisins, 
c'est-à-dire  l'axe  blanc  central  et  l'écorce  qui  recouvre  la  crête  et  les  lèvres  des 
filions  qui  bordent  la  circonvolution,  —  et  la  ligne  tangente  représente  la  base 
d'implantation  de  la  circonvolution  sur  le  centre  ovale. 

C'est  à  la  ^ston  en  foyer  de  la  circonvolution  tout  entière  (axe  blanc  central  et 
êcorce)  que  le  terme  de  lésion  corticale,  tout  défectueux  qu'il  soit,  a  toujours  été 
appliqué  par  les  auteurs,  —  par  opposition  aux  lésions  en  foyer  sous-corticales 
qui  intéressent  le  centre  ovale  et  aux  lisions  en  foyer  centrales  qui  occupent  la 
région  des  ganglions  centraux.  Ce  sont  ces  «  lésions  corticales  >  que  Charcot 
dèiigoait  sous  le  nom  de  Usions  périphériques  de  l'hémisphère  par  opposition  aux 
lésions  centrales  de  l'hémisphère. 

Or,  les  coupes  microscopiques  sériées  montrent  que  les  lésions  en  foyer  des  cir^ 
€onvolMtions  (pour  ne  pas  employer  le  terme  de  «  cortical  >  dans  son  sens  le  plus 
large)  dépassent  en  général  les  limites  de  la  circonvolution,  s'étendent  au  centre 
oTale  et  peuvent  atteindre  l'épendjme  veutriculaire. 

Dans  le  centre  ovale,  elles  sectionnent  plus  ou  moins  complètement  les  deux 
couches  que  les  méthodes  de  coloration  de  la  myéline  nous  ont  permis  d'y  dis- 
tinguer :  la  couche  périphérique  ou  substance  blanche  non  différenciée  du  centre 
ota/«  formée  par  Vinlrication  des  fibres  de  projection,  de  terminaison,  de  commis- 
sure et  d'association  ;  et  la  couche  profonde,  substance  blanche  différenciée  du  centre 
otûU  constituée  par  le  faisceau  compact  de  la  couronne  rayonnante  et  le 
faisceau  compact  des  fibres  calleuses  qui  entourent  la  voûte  du  ventricule 
laléral. 

Hais  tantôt  la  lésion  des  circonvolutions  ne  s'étend  qu'à  la  région  immédiate- 
ment 80U8-jacente  au  c  foyer  cortical  »  ;  tantôt  elle  fuse  dans  la  substance 
blanche  non  différenciée  sous-jacente  à  des  circonvolutions  souvent  fort  éloignées 
du  I  foyer  cortical  > ,  —  et  nous  avons  le  droit  de  nous  demander  si  ces  varia- 
tions dans  Vétendue  des  lésions  n'influencent  pas  la  symptomatologie  et  l'évolu- 
tion de  l'aphasie  motrice  présentée  pendant  la  vie.  Et  c'est  cette  étendue  variable 
des  lésions  qui  rend  indispensable  l'emploi  de  la  méthode  des  coupes  microsco- 
piques sériées  pour  l'étude  de  n'importe  quelle  lésion  en  foyer  de  l'encéphale. 
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M.  Pierre  Marie.  —  Il  j  a  cependant  des  travaux  et  des  livres  de  H.  Dejerine 
dans  lesquels  il  distingue  nettement,  au  point  de  vue  de  l'aphasie,  les  lésioas 
corticales  et  les  lésions  sous-corticales,  et  établit  des  différences  radicales  entre 
les  aphasies  corticales  et  les  aphasies  sous-corticales.  Actuellement  il  me  sembk 
qu'il  ne  demande  qu'à  évoluer  et  qu'assez  volontiers  il  se  laisserait  amener  i 
réunir  ces  formes  d'aphasies.  Pour  ma  part,  je  serais  enchanté  de  le  voir  a 
convertir  à  l'opinion  que  j'ai  soutenue  dés  le  début  de  ma  campagne  pour  U 
revision  de  la  question  de  l'aphasie,  à  savoir  que  pour  nous,  les  cliniciens  et  les 
anatomopathologistes,  qui  travaillons  presque  uniquement  avec  le  ramoUissemeDt 
et  l'hémorragie  cérébrale,  il  n'y  a  pas  de  lésion  corticale  isolée,  que  toujours  la 
substance  blanche  sous-jacente  participe  à  la  lésion  dans  une  très  large  propor- 
portion,  et  que,  par  conséquent,  c'est  une  erreur  absolue  de  prétendre  aree 
M.  Dejerine  que  l'aphasie  de  Broca  est  essentiellement  d'origine  corticale. 

C'est  pourquoi  je  me  suis  vu  dans  l'obligation  de  prier  notre  collègae  de 
vouloir  bien  donner  une  réponse  formelle  à  la  question  que  je  lui  ai  posée. 

M.  Dejerine.  —  Oui,  j'admets  que  Técorce  est  touchée  dans  l'aphasie  de 
Broca  et  qu'elle  ne  l'est  pas  dans  l'aphasie  motrice  pure.  Mais  je  répéterai  à 
M.  Marie  qu'on  a  toujours  opposé  les  lésions  corticales,  c'est-à-dire  les  lésions 
des  circonvolutions,  —  écorce  et  axe  blanc,  —  aux  lésions  sous-corticales  et 
aux  lésions  profondes  intéressant  les  ganglions  centraux. 

Je  ne  connais  d'ailleurs  qu'un  seul  cas  d'aphasie  par  lésion  exclosiTement 
limitée  à  l'écorce,  c'est  le  cas  de  surdité  verbale  pure  que  j'ai  publié  tTec 
M.  Sérieux.  Or,  dans  ce  cas,  il  s'agit  d'une  polioencéphalite  chronique  et  non 
pas  d'une  lésion  en  fojer  —  hémorragie  ou  ramollissement.  Ce  n'est  donc  pas 
en  nous  basant  sur  ce  seul  cas  que  nous  pourrions  démontrer  dans  l'aphasie 
l'existence  de  lésions  exclusivement  cellulaires.  Il  n'est  pas  moins  vrai  que  dans 
ce  cas,  la  surdité  verbale  relevait  d'une  lésion  n'intéressant  que  Vécoree  det  cir- 
convolutions. 

M.  Pierre  Marie.  —  Mais  pourquoi  ne  l'avez-vous  jamais  dit  jusqu'au  moment 
où  j'ai  réclamé  une  revision  de  l'aphasie?  Tout  au  contraire,  dans  votre  Sémio- 
logie, vous  ne  considérez  jamais  autrement  le  terme  aphasie  de  Broca  que 
comme  synonyme  d'aphasie  corticale  ;  par  exemple,  page  424,  vous  écriviez  :  <  la 
destruction  du  centre  de  Broca  produit  l'aphasie  motrice  corticale  >  et  page  399, 
comme  titre  de  tout  un  paragraphe,  vous  adoptiez  celui-ci  :  a  Aphasie  motrice 
corticale  vraie  ou  de  Broca.  *  Si  actuellement  vous  avez  changé  d'avis  je  m'en 
applaudirai,  mais  je  liens  à  bien  spéciOer  quel  a  été  votre  point  de  départ. 

M.  Dejerine.  —  J'ai  employé  dans  ma  Sémiologie  parue  en  4900  le  terme  de 
circonvolution  de  Broca  pour  indiquer  le  centre  du  langage  articulé  ou  de» 
images  motrices  des  mots,  de  même  que  j'employais  celui  de  circonvolutioD  de 
Wernicke  pour  indiquer  le  centre  de  la  mémoire  auditive  des  mots.  Nais  je 
n'étais  pas  du  tout  certain,  pas  plus  que  je  ne  le  suis  aujourd'hui,  que  le  pied 
de  F)  constituât  &  lui  seul  tout  le  territoire  cortical  du  langage  articulé.  J'ei^ 
étais  si  peu  convaincu  que  je  conseillai  &  mon  éléveF.  Bernheimde  faire  sa  thèse 
sur  ce  sujet  et  je  lui  remis  les  observations  et  les  cerveaux  de  cinq  cas  d'aphasie 
motrice  pour  les  étudier  en  coupes  sériées.  Or,  voici  les  conclusions  de  cette 
thèse  (1901)  :  •  La  localisation  de  l'aphasie  motrice  corticale  au  pied  de  ialH' 
frontale  gauche  doit  être  désormais  étudiée  par  la  méthode  des  coupes  microsco- 
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piques  sériées.  Peut-être  les  limites  données  à  cette  localisation  devront- elles 
s'étendre  jnsqa'ao  pied  de  la  II*  frontale  et  aux  circonvolutions  antérieures  de 
rinsula  >. 

C'est  la  même  idée  que  j'ai  développée  dans  mes  travaux  parus  depuis  sur 
cette  question,  en  1906  (1)  et  1907  (%),  où  je  disais  qu'il  était  c  difficile  de 
défendre  avec  preuves  anatomiques  à  l'appui  la  localisation  du  langage  arti- 
culé $eul€mênî  et  uniquement  dans  le  tiers  postérieur  de  la  III*  circonvolution  fron- 
tale >.  J*ajoutais  :  «  Cette  localisation  est  poisihle,  mai»  elle  n'eit  poi  démon- 
Iriti  •  et  je  terminais  en  disant  que  si  plus  tard  on  arrivait  à  étendre  la 
localisation  du  langage  articulé  aux  parties  immédiatement  voisines  de  Fs,  à 
Teiclusion  toutefois  de  la  région  operculaire,  il  y  aurait  toujours  dans  cette 
zone  une  région  dont  la  letton  détermine  Vaphaeie  motrice, 

M.  PiEBiB  Marie.  —  M.  Dejerine  avouait  tout  à  l'heure  ne  connaître  qu'un 
seul  cas  d'aphasie  par  lésion  corticale.  Et  dans  ce  cas,  M.  Dejerine  nous  dit  qu'il 
a  constaté  une  lésion  des  cellules  auditives  verbales,  c'est  donc  qu'il  connaît  ces 
cellules;  je  lui  demanderai  de  vouloir  bien  nous  indiquera  quels  caractères  il  les 
reconnaît. 

M.  Dejerine.  —  Il  ne  m'est  pas  possible  de  répondre  à  cette  question  et  je  crois 
qu'aujourd'hui  personne  n'est  en  état  d'^  répondre.  J'estime  en  effet  que  d'ici  à 
longtemps,  on  ne  pourra  localiser  avec  certitude  les  phénomènes  psychiques 
•lans  telle  ou  telle  couche  cellulaire  de  l'écorce  cérébrale. 

M.  Pierre  BIarie.  —  Je  constate  que  M.  Dejerine  s'est  reconnu  incapable  de 
distingaer  les  cellules  préposées  à  l'audition  verbale  dans  le  soi-disant  centre  des 
images  auditives  verbales,  et  que  cependant  dans  l'observation  À  laquelle  il  fait 
actuellement  allusion  il  a  déclaré  que  dans  ce  cas  la  surdité  verbale  était  due 
uoiquemeut  à  des  lésions  cellulaires. 

H.  Dejerine.  — Je  répète  encore  une  fois  qu'il  s'agit  dans  mon  cas  de  polioen- 
céphalite  chronique  avec  lésions  cellulaires  et  non  pas  d'une  lésion  en  foyer 
due  à  an  ramollissement  ou  à  une  hémorragie. 

M.  Bbissaud.  —  Dans  la  discussion  actuelle  il  serait  bon  que  nous  fassions 
tous  un  retour  en  arriére  et  que  nous  nous  rappelions  l'époque  où  l'on  nous 
apprenait  qu*il  existait  des  lésions  corticales  et  des  lésions  sous-corticales  parfai- 
tement distinctes  les  unes  des  autres  et  capables  de  provoquer  les  unes  et  les 
autres  telle  ou  telle  espèce  d'aphasie. 

11  n'en  est  plus  de  même  aujourd'hui  où  il  semble  impossible  de  distinguer  une 
lésion  purement  corticale  et  une  lésion  purement  sous-corticale.  Dans  tous  les 
cas  il  semble  que  l'écorce  et  la  sous-écorce  soient  touchées,  —  à  des  degrés 
divers  sans  doute,  —  mais  touchées  simultanément.  Existe-t-il  donc  des  cas  où 
l'on  ait  observé  des  lésions  uniquement  corticales.  A-t-on  cité  un  cas  indiscu- 
table de  ce  genre?  S'il  en  existe  un  seul,  la  discussion  devient  superflue;  sinon 
la  distinction,  classique  autrefois,  entr'e  l'aphasie  corticale  et  l'aphasie  sous-cor- 
licale  ne  peut  plus  substituer. 

U  discussion  actuelle  me  parait  surtout  provenir  de  la  différence  qui  existe 

(i)  J.  DEJvttKE,  L'aphasie  motrice  et  Taphasie  sensorielle.  Preue  médicale,  juiWei  1906. 
(S)  Do  HÊMB,  L'aphasie  motrice  et  sa  localisation  corticale.  Encéphale,  mai,  1907. 
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entre  cette  conception  autrefois  elassiqae  de  deux  sortes  d'aphasie  bien  distiocl» 
suivant  que  la  lésion  siégeait  dans  Técorce  ou  au-dessous  de  Técorce,  et  la  con- 
ception actuelle  d'aphasies  dans  lesquelles  ou  retrouTe  toujours  des  lésions  phi 
ou  moins  accentuées  siégeant  &  la  fois  dans  l'écorce  et  au-dessous  de  cette  der- 
nière. 

M.  Souques.  —  Je  désirerais  demander  &  M.  Dejerine  s'il  pourrait  nous  indi- 
quer les  limites  de  la  région  sous-corticale  dont  la  lésion  produirait  l'aphasie 
motrice  sous-corticale  ou  pure.  Il  serait  important  de  les  connaître,  spéciale- 
ment en  dedans,  du  côté  des  noyaux  centraux.  M.  Dejerine  comprend  traisem- 
blablement  dans  cette  région  la  partie  correspondante  du  centre  ovale  et  du  pied 
de  la  couronne  rayonnante,  puisque  la  lésion  d'une  partie  de  ce  pied  suffirait  à 
expliquer  les  troubles  de  l'articulation  verbale  dans  l'Aphasie  de  Broca  (au  sens 
de  Pierre  Marie).  Mais  pourquoi  n'y  aurait-il  pas  pareillement  anarthrie,  quand 
la  lésion  atteint  la  région  des  noyaux  centraux  proprement  dits?  La  part  qui 
revient  respectivement  aux  fibres  de  projection  et  aux  faisceaux  d'association 
dans  les  troubles  du  langage  est  encore  tout  hypothétique. 

Mme  Dejerine.  —  Certes,  non,  la  symptomatologie  n'est  pas  la  même,  qu'il 
s'agisse  d'une  lésion  capsulaire  ou  d'une  lésion  sous-corticale. 

La  lètion  capsulaire  comme  la  lésion  pédoneulaire,  comme  la  lésion  protMbf- 
rantielle,  en  lésant  les  fibres  de  projection,  ne  peut  déterminer  que  des  sjznp- 
tomes  paralytiques,  dy$arthrique$. 

Les  Usions  eortieaUs  et  sous-cortieales  déterminent  seules,  en  effet,  Vaphiuie 
—  processus  psychique  par  excellence  —  parce  qu'elles  intéressent  en  plus 
les  fibres  d'association  longues,  moyennes  et  courtes  de  l'hémisphère.  L'on 
conçoit  très  bien  qu'une  lésion  du  noyau  lenticulaire  qui  décolle  la  capsule 
externe,  atteint  en  haut  la  substance  blanche  non  difi'érenciée  du  centre  oTale 
sous-jacente  à  la  zone  antérieure  du  langage  et  détruit  les  longues  fibres  d'as- 
sociation —  tel  le  cas  Ghevreux  (Obs.  III)  de  la  thèse  de  Bernheim  —  ou  dis- 
sèque et  évide  la  substance  blanche  propre  des  circonvolutions  —  tel  le  cas 
S.  Paul  (Obs.  Il)  de  la  thèse  de  Bernheim  —  puisse  déterminer  une  symptoma- 
tologie autre  que  celle  que  présentent  les  «  lésions  corticales  > .  Dans  le  cas 
Ghevreux,  les  circonvolutions  de  la  zone  antérieure  du  langage  (écorce  et  axe 
blanc  central)  sont  respectées  par  la  lésion  primitive  —  comme  sont  respectées, 
dans  une  hémiplégie  par  lésion  sous-corticale  ou  capsulaire,  les  circonvolutions 
(substance  blanche  et  écorce  grise)  rolandiques  ;  —  dans  le  cas  St.  Paul,  l'aie 
blanc  des  circonvolutions  est  évidé,  mais  les  courtes  fibres  d'association  (fibres 
en  U)  sont  intactes.  Par  contre  les  f  lésions  corticales  >  détruisent  non  seu- 
lement toute  la  substance  blanche  de  la  circonvolution  (fibres  de  projection,  de 
terminaison,  de  commissure  et  d'association),  mais  encore  les  fibres  d'associa- 
tion intra-corticales  et  les  fibres  tangentielles. 

Il  suffit  de  comparer  le  volume  de  la  capsule  interne  avec  le  volume  du  centre 
ovale  pour  se  rendre  compte  de  l'importance  considérable  des  fibres  d'association 
intra-hémisphérique  et  inter-hémisphèrique,  et  du  nombre  relativement  faible 
des  fibres  du  centre  ovale  qui  descendent  dans  la  capsule  interne  (ou  co 
montent) . 

Aux  fibres  longues,  moyennes  et  courtes  d'association,  il  faut  ajouter  le§ 
fibres  d'association  intra-corticales  et  les  fibres  tangentielles  qui  peuvent  jouer 
un  rôle  habituel  ou  vicariant  dans  les  processus  psychiques. 
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M.  PiBiBX  Mabib.  —  Nous  sommes  là  dans  la  pure  hypothèse.  M.  Dejerine  se 
trouve  dans  l'incapacité  absolue  de  donner  la  moindre  preuve  du  bien  fondé  de 
ses  affirmations. 

M.  DxjRBiNB.  —  Il  s'agit  non  pas  d'une  pure  hypothèse,  mais  de  l'interpréta- 
tion d'iintf  eonstaUUian  anatomique.  On  ne  peut  nier  que  la  lésion  capsulaire  ne 
respecte  le  système  des  fibres  d'association  iotra-  et  interhémisphériques;  que 
les  lésions  sous-corticales  ne  respectent  les  courtes  fibres  d'association,  les  fibres 
d'association  intracorticales  et  les  fibres  tangentielles;  ni  que  cette  dernière 
atégorie  de  fibres  ne  soit  détruite  dans  les  lésions  corticales,  c'est-à-dire  dans 
iei  lésions  qui  atteignent  l'écorce  et  l'axe  blanc  des  circonvolutions.  Nous  raison- 
B0D8  pour  l'aphasie  motrice  et  sensorielle  comme  pour  toutes  les  autres  locali- 
sations cérébrales,  qui,  on  le  sait,  peuvent  être  produites,  tantôt  par  une  lésion 
de  la  circonvolution,  tantôt  par  une  lésion  sous-jacente  à  cette  dernière. 


M.  Klippel.  —  Nous  reprendrons  le  questionnedre  et  nous  discuterons  les 
questions  suivantes  : 
3*  Quelles  ionl  lei  lé$ion$  habituelles  de  Taphasie  totale? 
4'  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  Taphasie  sensorielle  ? 
5*  Quelles  sont  les  lésions  habituelles  de  {'aphasie  motrice  ? 
Il  est  vrai  que  ces  questions  ont  été  déjà  abordées  au  cours  de  la  discussion. 

M.  Pierre  Marie.  — Je  désirerais  cependant,  à  propos  des  centres  de  l'aphasie 
sensorielle,  demander  à  M.  Dejerine  s'il  admet  toujours  que  ce  qu'il  appelle  le 
centre  des  images  auditives  verbales  siège  à  la  partie  postérieure  de  la  I'*  et  de 
la  il*  temporale  et  si  les  récents  travaux  de  Flechsig  n'ont  pas  quelque  peu 
modifié  son  opinion  à  cet  égard. 

M.  Dejerine.  —  J'admets  toujours  que  le  centre  auditif  verbal  siège  à  la 
partie  postérieure  des  deux  premières  temporales  ou  peut-être  à  leur  partie 
moyenne  :  je  ne  pourrais  pas  être  plus  affîrmatif  sur  ce  point. 

.M.  PiEBRE  Mabib.  —  M.  Dejerine  ne  peut  donc  nous  dire  exactement  où  est  le 
siège  du  centre  auditif  verbal.  Alors,  comment  peut-ih affirmer  que  dans  son  cas 
de  sardité  verbale^  les  lésions  frappaient  les  cellules  du  centre  auditif  verbal, 
puisque  d'une  part  il  nous  avoue  qu'il  ne  peut  pas  préciser  la  place  exacte  de  ce 
centre  dans  le  lobe  temporal,  et  que  d'autre  part,  il  vient  de  déclarer  qu'il  ne 
saurait  reconnaître  les  cellules  préposées  à  l'audition  verbale. 

Après  avoir  enregistré  ces  déclarations  de  M.  Dejerine  à  propos  du  centre 
aaditif  verbal,  je  lui  demanderai  si  ses  idées  ne  se  sont  pas  modifiées  au  sujet 
du  centre  des  images  visuelles  verbales,  et  s'il  pense  toujours  que  ce  centre 
occupe  le  pli  courbe. 

M.  Dejerine.  —  Je  répète  pour  la  troisième  fois  à  M.  Pierre  Marie  que  le  cas 
^  surdité  verbale  pure  que  j'ai  publié  avec  M.  Sérieux  est  un  cas  de  polioencé- 
phalile  chronique,  partant  de  lésion  purement  limitée  à  l'écoree,  et  non  pas  de 
lésion  en  foyer  —  hémorragie  ou  ramollissement  —  détruisant  &  la  fois  l'écorce 
**l'uc  blanc  de  la  circonTolution. 
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Je  considère  toujours  le  pli  courbe  comme  appartenant  à  la  région  senso- 
rielle du  langage  et  comme  le  centre  des  images  Tisuelies  des  mots.  La  question 
de  Texistence  d'un  centre  visuel  verbal  devant  être  discutée  dans  la  prochaine 
séance»  lorsque  nous  nous  occuperons  de  la  ph^ysiologie  pathologique  deTapha* 
sie»  je  ne  crois  qu'il  y  ait  lieu  de  s*en  occuper  maintenant. 

M.  PiBRRB  Marib.  —  M.  Dejerine  place  donc  dans  le  pli  courbe  le  centre  visuel 
des  mots.  Pour  ma  part,  je  n'admets  aucun  des  centres  dont  il  vient  d'être  ques- 
tion. Et  je  ne  conçois  pas,  comme  je  l'ai  déjà  écrit  maintes  fois,  comment  il 
pourrait  se  faire  que  des  gens,  dont  les  parents  ne  savaient  ni  lire  ni  écrire, 
se  trouvent  eux-mêmes  posséder  un  centre  visuel  verbal  admirablement  spécia- 
lisé dés  qu'ils  ont  pris  quelques  leçons  de  lecture  et  d'écriture  du  maître  d'école. 
Je  rejette  pour  ma  part,  d'une  façon  absolue,  l'existence  de  ce  centre  visoel 
verbal  spécial,  qui,  poor  M.  Dejerine,  siégerait  dans  le  pli  courbe.  Je  crois  que 
chez  les  aphasiques  les  troubles  de  la  lecture  peuvent  fort  bien  s'expliquer  par 
de  simples  modifications  dans  le  fonctionnement  des  centres  généraux  de  li 
vision. 

A  ce  propos.  Monsieur  le  Président,  ne  croyez-vous  pas  qu'il  serait  très  instroctif 
pour  nous  tous  de  demander  à  nos  collègues,  neurolo'gistes  de  longue  eipé- 
rience,  s'ils  ont  vu  un  cas  d'aphasie  de  Broca  par  lésion  pure  de  la  lll*  frontale, 
s'ils  ont  vu  un  cas  de  cécité  verbale  pure  par  lésion  du  pli  courbe? 

M.  Dbirrine.  —  Je  n'ai  jamais  dit  que  la  cécité  verbale  pure  fût  causée  par 
une  lésion  du  pli  courbe.  La  lésion  du  pli  courbe  détermine  de  la  cécité  verbale 
avec  agraphie. 


M.  Klippkl.  —  Puisque  personne  ne  prend  la  parole  pour  répondre  k  l'invita- 
tion qui  vient  d'être  faite  par  M.  Pierre  Marie,  je  poserai  donc  &  nouveau  la 
question  suivante  : 

Quelle$  $ont  le$  lé$ion$  habituelles  de  l'aphasie  sensorielle? 

M.  Pierre  Marie.  —  Tout  le  monde  est  d'accord  en  ce  qui  concerne  les  lésions 
de  la  zone  de  Wernicke;  la  discussion  doit  porter  sur  la  localisation  des  centres. 

Pour  ma  part,  je  n'ai  jamais  vu  d'aphasie  de  Broca  par  lésion  de  la  III' fron- 
tale, je  n'ai  jamais  vu  de  surdité  verbale  pure  par  lésion  isolée  de  la  I^  et  delà 
II*  temporale,  je  n'ai  jamais  vu  de  cécité  verbale,  même  avec  agraphie,  par  lésion 
isolée  du  pli  courbe,  et  je  serais  très  désireux  que  nos  collègues  veuillent  bien 
nous  dire  s'ils  ont  été  plus  heureux  que  moi. 


M.  Klippel.  —  Nous  en  arrivons  maintenant  à  la  sixième  question  : 
Existe-i'il  des  cas  d'aphasie  motrice  par  lésion  exelutivemeni  localisée  dans  la  cir- 
convolution de  Broca,  —  purement  corticale  ou  sous-cortieale? 

M.  Dejerine.  —  Des  deux  observations  pnneeps  sur  lesquelles,  en  1861,  Broca 
b'appuja  pour  localiser  la  fonction  du  langage  articulé  dans  la  partie  posté- 
rieure de  la  troisième  circonvolution  frontale  du  côté  gauche,  la  première,  on  ie 
sait  depuis  longtemps,  —  cas  Leborgne  —  ne  peut  être  aujourd'hui  invoquée  i 
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l'appoi  de  sa  thèse,  car  dans  ce  cas  la  lésion,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  la  pièce 
conservée  au  musée  Dupujtren,  s'étend  en  arriére  de  F,,  tout  le  long  delà  scis- 
sure de  Sjlvius.  Reste  la  deuxième  observation,  cas  Lelong. 

Pour  M.  Pierre  Marie  ce  cas,  pas  plus  que  celui  de  Leborgne,  n'aurait  de 
valeur  au  point  de  vue  de  la  localisation  du  langage  articulé  dans  F3  (1).  Pour 
notre  collègue  <  Lelong  n'était  pas  un  aphasique,  c'était  un  pauvre  vieux  âgé  de 
quatre-vingt-quatre  ans,  placé  depuis  huit  ans  à  Bicétre  pour  c  cachexie  sénile  >, 
passablement  dément  >.  Quanta  ce  qui  concerne  la  lésion  décrite  par  Brocadans 
ce  cas^  pour  M.  Pierre  Marie,  elle  n'existe  pas,  car,  nous  dit-il,  c  on  n$  comtaU 
Inexistence  d'aucune  lésion  en  foyer  de  la  troisième  circonvolution  frontale  ;  la  seule 
chose  anormale  que  l'on  observe  dans  cet  hémisphère,  au  niveau  du  lobe  fron- 
tal, est  la  gracilité  assez  accentuée  de  la  branche  inférieure  du  pied  de  la 
deuxième  circonvolution  frontale  > .  Il  s'agit,  pour  notre  collègue,  <  purement  et 
simplement  d'une  apparence  de  lésion.  G*est  la  pie-mère  qui,  passant  au-dessus 
da  puits  formé  à  la  partie  antérieure  du  lac  sylvien  par  l'atrophie  des  circon- 
volutions sous-jacentes,  a  été  cause  de  l'erreur  commise  ;  il  n'y  a  pas  dans  ce 
cas  de  lésion  en  foyer,  et  cliniquement  il  ne  semble  pas  y  avoir  eu  aphasie, 
mais  bien  démence  sénile  > .  Pour  M .  Pierre  Marie  la  lésion  constatée  dans  le 
cerveau  de  Lelong,  c  s'il  en  existe  une  >,  ne  serait  autre  chose  que  ce  qu'il 
a  décrit  sous  le  nom  de  lacunes  de  désintégration. 

Eh  bien,  il  m'est  impossible  d'être  sur  ce  point  de  l'avis  de  M.  Pierre  Marie  et, 
pièces  en  mains,  je  vais  prouvera  la  Société  que  cliniquement  et  anatomo-patho- 
logiquement  Broca  ne  s'est  pas  trompé  et  qu'il  avait  raison  (2).  L'observation 
clinique  de  Lelong  montre,  en  effet,  qu'il  s'agit  d'un  cas  typique,  schématique, 
dirais-je  volontiers,  d'aphasie  motrice  sans  hémiplégie.  Le  sujet  fut  aphasique 
pendant  dix-huit  mois  et  jusqu'à  sa  mort.  Broca  l'examina  douze  jours  avant 
qa'il  mourût;  il  était  entré  dans  son  service  pour  une  fracture  du  col  du 
fémur.  U  n'avait  que  cinq  mots  à  sa  disposition  :  oiit,  non,  lois  pour  Irots,  tou- 
joun  et  Lelo  pour  Lelong.  11  comprenait  parfaitement  toutes  les  questions  qu'on 
lui  posait.  Ses  réponses  étaient  justes.  Il  avait,  dit  Broca,  <  des  gestes  fort 
expressifs  qui  lui  permettaient  de  faire  des  réponses  très  intelligibles  >;  et  il 
ajoute  :  il  était  sain  d'esprit.  11  savait  lire  l'heure  à  une  montre,  c  il  connaissait 
la  numération  écrite  et  au  moins  la  valeur  des  deux  premiers  ordres  d'unités  > . 
L'état  de  la  lecture  n'est  pas  indiqué  ;  quant  à  l'écriture,  il  ne  pouvait  «  réussir 
à  diriger  la  plume  * . 

A  l'autopsie  Broca  trouva  dans  l'hémisphère  gauche  les  lésions  suivantes^  que 
les  membres  de  la  Société  pourront  constater  eux-mêmes  et  sur  la  pièce  origi- 
nale et  sur  la  photographie  de  cette  pièce  (fîg.  11)  que  je  mets  toutes  deux 
sous  leurs  jeux,  c  La  collection  de  sérosité  située  sous  la  pie-mère  et  dont  le 
siège  a  été  indiqué  plus  haut,  occupait  >,  dit-il,  c  une  cavité  creusée  dans  la 
substance  des  circonvolutions.  A  ce  niveau  la  troisième  circonvolution  frontale, 
qui  longe,  comme  on  sait,  le  bord  supérieur  de  la  scissure  de  Sylvius,  est  com- 
plètement coupée  en  travers,  et  a  subi  dans  toute  son  épaisseur  une  perte  de 
substance  dont  l'étendue  paraît  être  d'environ  15  millimètres.  Notre  cavité  est 
donc  continue  en  dehors  avec  la  scissure  de  Sylvius,  au  niveau  du  lobe  de  l'in- 

(t)  PiBBBE  Mab»,  Revision  de  la  question  de  Taphasie  :  L'aphasie  de  1861  à  1866  ; 
essai  de  critique  historique,  etc.  Semaine  médicale,  1908,  p.  565. 

(2)  PiDL  Broca,  Nouvelle  observation  d'aphémie  produite  par  une  lésion  de  la  moitié 
postérieure  des  deuxième  et  troisième  circonvolutions  frontales.  Bull,  de  la  Soe.  Anal,  de 
P«rM,  1861,  p.  398. 
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■«U.  Eb  deduueUe  empiète  sor  U  Mcoade  arawial^iua  fra«Ufe,  qainttrii 
frofondément  écfaaiUTée,  mai*  dont  U  uMcbe  h  pta  ialenw  ot  reçcdée  dai 
«■e  èpÛMcnr  de  1  milliinètreB.  Ccat  cette  mi*«  lufaeUe  fv  Maiatiat  *ak 
la  eontinniU  de  I*  demiéme  circoOTolnUoD  fnatale.  La  picwâv  ed  fufai- 
Icment  Mine  ;  Ia  orenaToletioD  frontale  tjnBSTerac  on  f<inKiîiBii  qni  limite  en 
■Tant  le  nllan  de  Rtdando  est  saine  paiement;  eaCn  les  deu  ctRsaTdiitkiiu 
itaaUdes,  dans  leurs  deni  tins  antiricois,  priseateat  une  intégiitê  co^léU.  Oa 
peut  alBmter,  par  eouéqnent,  qne  ebei  notre  maladn  riphfinit  a  été  fe/énlttt 
d'nne  tenon  proronde,  mais  très  nettement  «drcoMcrite,  de  In  denMcne  et  de 
.  la  troiriéme  rirconyolntions  frontales,  dans  nite  partie  de  lenr  tien  postëcûnr  • 
J'ajouterai  encore,  et  ceci  me  parait  sToir  nne  certaine  inspoctance,  fscàfeu- 
men  de  la  Taee  interne  de  cet  hémisphère  gandte,  Broea  fait  la  temar^ne  toi- 
«aole  :  •  Il  m'a  pam  toutefois  qa'k  l'anion  de  rextrêmité  antéiienre  do  aoju 
«entrienlaire  dn  eorps  strié  a*ec  U  sabstance  laédallaire  dn  lobe  Traitai,  li 
eoniialance  du  lîsaa  cérébral  était  l«gèremeat  diminnée;  mais  cette  lédon.  à 
c'en  est  nne,  est  tout  k  fait  indépendante  de  la  lésioa  principale,  dont  elle  eri 


Fio.  11.  —  Ilùmispliire  gauche  de  LeloiiK  —  2*  cas  de  Broca.  1861.  Photographie  de 
U  pièce  coatervic  au  musée  Dupuytreo.  n'60  du  catalogue  dueyitème  nervem. 

LùilOD  de»  :leut  lèv-reti  de  la  partie  inférieure  du  sillon  prérolandique  inrërkur,  — 
pied  de  F,  et  de  Fa.  —  intéressant  la  moilié  antérieure  ds  l'opercule  fraotil 
i^pf»)  et  un  |ili  de  paasage  reliant  le  pied  de  F^  à  F^,  ainsi  qne  le  pied  d'insertion 
de  F,  sur  Fa. 

séparée  par  une  épaisseur  considérable  de  tissu  soin  • .  Quant  à  la  nature  de  U 
lésion,  Broca  ne  croît  pas  qu'il  s'agisse  d'un  ramollissement,  car  il  eiisle, dil-il, 
•  sur  les  parois  du  fojer  quelques  petites  taches  d'un  jaune  orangé  qui  parais- 
sent d'origine  hématique  et  l'eiaraeD  microscopique,  fait  par  mon  interoe, 
H.  Piedvache,  a  montré  qu'il  y  arait  à  ce  niveau  des  cristaux  d'hématine.  Il 
a'agit  donc,  dit  Hroca,  d'un  ancien  foyer  apopUelique,  et  l'on  n'a  pas  oublié 
que  notre  malade  avait  perdu  la  parole  subitement  dans  une  attaque  d'apopleiic^ 
dix-huit  mois  avant  sa  mort  >. 
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Le  cas  Lelong  est  bien,  ainsi  que  je  Tiens  de  le  montrer,  un  exemple  remar- 
quable d'aphasie  motrice  chez  un  sujet  nullement  dément.  Quant  à  la  lésion, 
elle  est  on  ne  peut  plus  nette,  et  il  ne  saurait  ici  être  question  de  lacunes  de 
désintégration.  U  existe  dans  ce  cas  (fig.  ii)  une  lésion  de  la  partie  postérieure 
des  II*  et  III*  circonvolutions  frontales  intéressant  le  pied  d'insertion  de  F% 
sur  Fa,  un  pli  de  passage  qui  relie  Ft  au  pied  de  Fj,  la  moitié  inférieure  du 
pied  de  Fi  et  la  moitié  antérieure  de  l'opercule  frontal  (OpFi).  L'écorce  de  la 
partie  inférieure  do  sillon  prérolandique  inférieur  est  complètement  détruite, 
aussi  bien  sur  la  lèvre  du  sillon  qui  appartient  au  pied  de  la  III*  frontale  [F8(p)], 
que  sur  celle  qui  appartient  à  la  frontale  ascendante  (Fa),  ainsi  qu'il  est  des 
plus  facile  de  s'en  convaincre,  en  examinant  la  pièce. 

Il  serait  &  désirer  que  cet  hémisphère  —  que  Broca  n'a  pas  coupé  —  fût  sec- 
tionné horizontalement  au  niveau  de  la  lésion  afln  de  voir  jusqu'où  cette  der^ 
niére  s'étend  en  profondeur.  Le  doyen  de  la  Faculté,  le  professeur  Landouzy, 
m'a  fait  savoir  que  la  chose  était  sous  la  dépendance  du  professeur  d'anatomie 
pathologique,  notre  collègue  M.  Pierre  Marie.  Je  propose  donc  à  la  Société  de 
nommer,  si  notre  collègue  n'y  voit  pas  d'inconvénient,  une  commission  dans 
ce  but. 

Il  ne  s'agit  pas  évidemment  de  pratiquer  sur  ce  cerveau  conservé  dans  l'alcool 
depuis  47  ans,  des  coupes  microscopiques  sériées,  mais  de  faire  une  ou  deux 
coupes  macroscopiques  pour  se  rendre  compte  de  la  profondeur  de  la  lésion  et 
de  sa  continuation  possible  avec  la  lésion  dont  parle  Broca,  —  et  que  le  mode  de 
durcissement  de  la  pièce  ne  permet  pas  de  contrôler,  —  lésion,  qui,  dans  le  ven- 
tricule latéral,  siégerait,  d'après  lui,  «  à  l'union  de  l'extrémité  antérieure  du  noyau 
▼entriculaire  du  corps  strié  avec  la  substance  médullaire  du  lobe  frontal,  > 

Quoiqu'il  en  soit  Lelong  était  bel  et  bien  un  aphasique,  et  sur  son  cerveau  que 
Je  fais  passer  sous  les  yeux  de  la  Société,  il  y  a  non  pas  c  une  absence  ou  une 
apparence  de  lésion  >,  comme  l'admet  M.  Pierre  Marie,  mais  bien  une  lésion 
véritable  et  des  plus  évidentes.  Broca,  je  le  répète,  n'a  pas  commis  d'erreur.  Il 
aTait  bien  vu,  bien  observé  et  bien  déduit,  et -son  cas  est  aussi  typique  au 
point  de  vue  clinique,  qu'il  Test  au  point  de  vue  anatomo-pathologique  par  la 
localisation  de  la  lésion. 


Je  reviens  maintenant  &la  question  posée,  à  savoir  s'il  existe  des  cas  d'aphasie 
motrice  par  lésion  exclusivement  localisée  à  la  eireanvolution  de  Broea,  purement 
corticale  ou  sous-corticale? 

Il  est  évident  que  si  l'on  entend  par  lésion  exactement  localisée  à  la  circon- 
Tolution  de  Broca,  une  lésion  portant  uniquement  sur  l'écorce  de  cette  circonvo- 
lution, je  crois  que,  à  part  les  cas  de  tumeur  ou  de  méningite  en  plaques,  il 
n'existe  pas  d'exemple  de  lésion  purement  limitée  à  la  corticalité.  La  même 
réflexion  peut  être  faite  à  propos  de  l'aphasie  sensorielle,  car,  sauf  dans  le  cas 
de  surdité  verbale  pure  terminé  par  aphasie  sensorielle  que  j'ai  publié  en  1897 
avec  M.  Sérieux  et  dans  lequel  il  s'agissait  d'une  lésion  purement  corticale  — 
polioencéphalite  chronique  avec  microgyrie  —  dans  tous  les  cas  d'aphasie  motrice 
ou  sensorielle  rapportés  jusqu'ici,  la  lésion  n'est  pas  exclusivement  limitée  à 
l'écorce  et  empiète  plus  ou  moins  sur  la  substance  blanche  sous-jacente.  Et  il  en 
est  de  même  pour  tous  les  cas  de  localisation  corticale  connus  actuellement, 
<lQ'il  s'agisse  de  localisation  motrice,  sensitive  ou  sensorielle,  par  foyers  de 
ramollissement  ou  d'hémorragie. 
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Mais  si  on  comprend  avec  la  circonvolution  de  Broca  la  tubstance  blanche 
immédiatement  sous-jacente,  et  si  la  lésion  a  été  étudiée  par  les  coupes  sériées 
—  seule  méthode  valable  dans  l'espèce  —  on  possède  des  cas  dans  lesquels  la 
lésion  est,  ou  bien  cantonnée  dans  la  circonvolution  de  Broca,  ou  prédomiDe  tt 
de  beaucoup  &  son  niveau  ;  tels  sont  les  deui:  cas  que  j'ai  rapportés  l'ao  der- 
nier (i),  tel  est  celui  publié  par  von  Monakow  (1907)  (2)  et  ayant  trait  à  un  apo- 
thicaire atteint  d'aphasie  avec  agraphie  intermittentes,  tel  encore  est  le  cas  de 
Liepmann  (4907)  (3).  D'autres  fois  la  lésion  s'étend  à  l'écorce  de  l'opercule  rolan- 
dique,  comme  dans  le  cas  Maup...  que  je  vais  présenter.  D'autres  fois  encore, 
comme  dans  le  cas  de  Jacquier  (obs.  I  de  la  thèse  de  Bernheim)  et  comme 
dans  le  cas  de  Ladame-Monakow  (4),  la  lésion  est  un  peu  plus  étendoe;  d'aolres 
fois  enfln  la  zone  motrice  participe  à  la  lésion.  Du  reste,  et  c'est  là  un  fait 
reconnu  par  tous  ceux  qui  ont  depuis  plusieurs  années  un  grand  matériel  d'au- 
topsies à  leur  disposition,  il  est  reconnu,  dis-je,  que,  de  même  que  l'hémiplégie 
corticale  est  sensiblement  moins  fréquente  que  l'hémiplégie  de  cause  centrale,  de 
même  aussi  l'aphasie  motrice  par  lésion  corticale  est  également  moins  souTeDt 
observée  que  celle  qui  relève  d'une  lésion  sous-corticale. 

Je  n'ai  jamais  dit  que  le  pied  de  la  circonvolution  de  Broca  constitoaita 
elle  $euU  la  région  du  langage  articulé,  la  thèse  de  mon  élève  Bernheim  parue 
en  190i  le  démontre  suffisamment.  Ce  que  j'ai  dit  et  ce  que  je  soutiens  toujours, 
c'est  que  la  circonvolution  de  Broca  fait  partie  intégrante  de  la  zone  antérieure 
du  langage,  de  cette  zone  qui  tient  sous  sa  dépendance  la  fonction  du  langage 
articulé,  de  cette  zone  dont  la  lésion  détermine  l'aphasie  motrice  et  dont  les 
limites  sont  encore  à  établir  avec  précision,  tout  comme  du  reste  celle  delà 
zone  postérieure  du  langage  qui  tient  sous  sa  dépendance  les  fonctions  senso- 
rielles du  langage.  Pour  von  Monakow  (1907)  (5)^  la  région  dite  de  l'aphasie  mo- 
trice comprend:  «  la  circonvolution  de  Broca  avec  la  partie  antérieure  de  Tin- 
sula  ainsi  que  le  segment  operculaire  de  la  circonvolution  centrale  antérieure 
(et  un  peu  au-dessus)  t.  Pour  ma  part,  et  d'après  les  faits  qu'il  m'a  été  doooé 
d'observer,  je  ne  crois  pas  que  l'opercule  rolandique  et  l'insula  fassent  partie 
de  la  zone  antérieure  du  langage. 

Je  désire  maintenant  présenter  à  la  Société  les  coupes  sériées  de  cinq  cas 
concernant  des  sujets  ajant  présenté  pendant  leur  vie  le  tableau  clinique  de 
l'aphasie  motrice.  Dans  quatre  de  ces  cas,  la  lésion  siège  dans  la  corticalité  de 
la  zone  antérieure  du  langage,  dans  le  cinquième  il  s'agit  d'une  lésion  sous- 
corticale.  De  ces  cinq  cas,  trois  ont  été  déjà  publiés,  ce  sont  :  le  cas  Jacquier, 
observation  I  de  la  thèse  de  Bernheim,  le  cas  Moric.etle  cas  Laguer. ..,  publiés 
par  moi  dans  V Encéphale  (mai  1907).  Quant  aux  deux  derniers,  ils  sont  encore 
inédits. 

Dans  le  cas  Jacquier  il  s'agit  d'une  marchande  des  quatre-saisons,  droitiére, 

(1)  J.  Dejerinb,  L*apliasie  motrice  et  sa  localisation  corticale.  L'Encéphale,  mai  1907. 
n»  5. 

(2)  Von  MoNArow,  Ubcr  den  gegeawârtigeo  Stand  der  Frage  nach  der  Localisalioo  im 
Grosshirn.  Ergebnisse  der  Phiftiologie,  VI  Jahr,  1907,  p.  515. 

(3)  Liepmann,  Zwei  Fiille  von  Zerstôrung  der  unteren  linken  Stirnwindung,  Journal 
f.  Ptychol.  und  neurol.,  Band  IX,  1907. 

(i)  P.-L.  Ladame  et  VON  Monakow,  Observation  d'aphémie  pure.  UEncéphalt,  mars 
1908,  D»  3. 
(5)  Von  Monakow,  loeo  citato,  p.  111. 
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qui  fui  frappée  à  42  ans  d'hémiplégie  droite  avec  aphasie  totale.  Pendant  2  mois 
la  surdité  terbale  fut  complète  et  pendant  un  an  il  exista  chez  elle  une  cécité  ver- 
Ule  très  marquée.  Puis  les  troubles  sensoriels  du  langage  disparurent  et  cette 
femme  resta  6  ans,  jusqu'à  sa  mort,  aphasique  motrice  complète,  presque  muette, 
écrivant  de  la  main  gauche,  comprenant  la  lecture  et  la  parole  pariée  comme  & 
Tétat  normal  et  avec  conservation  de  tonte  son  intelligence.  A  l'autopsie,  ainsi 
qu  OD  peut  le  voir  sur  les  coupes  sériées  que  je  fais  passer,  il  existe  une  lésion  à 
la  fois  corticale  et  sous-corticale  —  pied  de  F^  et  de  F3,  Op  F3,  i/3  inférieur  de 
Fa  s'étendantdans  la  substance  blanche  sous-jacente  &  Pa,  OpPi  et  Gsm —  avec 
intégrité  du  no^au  lenticulaire  et  de  la  capsule  interne. 

Dans  le  cas  Moric...,  la  lésion  détruit  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  circonvo- 
lution de  Broca,  la  partie  adjacente  de  Ff  et  la  lèvre  s^lvienne  verticale  de  Fj,  et 
sectionne  le  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  une  partie  du  faisceau  compact 
des  fibres  calleuses.  La  circonvolution  antérieure  de  l'insula  seule  participe  à  la 
lésion.  La  capsule  externe  n'est  pas  atteinte  par  la  lésion  mais  est  dégénérée 
dans  sa  partie  antérieure.  Les  noj'aux  lenticulaire  et  caudé,  les  segments  anté- 
rieur et  postérieur  de  la  capsule  interne  ne  participent  pas  &  la  lésion.  Intégrité 
complète  du  lobe  temporo-occipital.  Voici  donc  on  cas  absolument  conforme  à 
la  localisation  de  Broca.  Ici  l'aphasie  motrice,  accompagnée  d'un  certain  degré 
d'aleiieet  sans  trace  de  surdité  verbale,  disparut  au  bout  de  5  mois. 

Dans  le  cas  Laguer...,  aphasie  motrice  avec  alexie  ayant  duré  44  mois  et 
jusqu'à  la  mort,  la  topographie  des  lésions  était  la  suivante  :  destruction  du  cap 
de  la  circonvolution  de  Broca  et  de  la  partie  supérieure  de  son  pied,  empiétant 
sur  la  partie  adjacente  de  F^.  Le  fojer  sectionne  dans  la  profondeur  le  pied  de 
la  couronne  rayonnante  et  le  faisceau  compact  des  libres  calleuses.  L'insula, 
la  région  rétro-insulaire,  les  capsules  extrême  et  externe,  les  segments  anté- 
rieur et  postérieur  de  la  capsule  interne,  les  noyaux  lenticulaire  et  caudé,  la 
coache  optique,  ne  participent  pas  à  la  lésion.  Les  lobes  temporal  et  occipital 
sont  normaux.  Ce  cas,  comme  le  précédent,  est  un  exemple  typique  de  la  loca- 
lisation de  Broca.  J'ajouterai  enfin  que  chez  cette  femme,  comme  dans  le  cas 
précédent,  le  langage  intérieur  était  altéré.  H  existait  en  effet  de  la  cécité  ver- 
bale et  des  troubles  très  marques  de  l'écriture.  Par  contre  il  n'existait  pas  trace 
de  surdité  verbale. 

Voici  maintenant  les  coupes  sériées  de  deux  cas  d'aphasie  de  Broca  encore 
inédits,  que  j'ai  étudiés  avec  mon  élève  M.  André  Thomas  et  que  nous  publierons 
prochainement  et  en  détail. 

Le  premier  —  cas  Maup...  —  a  trait  à  une  femme  que  j'ai  observée  et  suivie 
pendant  8  ans,  à  partir  du  début  de  son  affection  jusqu'à  sa  mort.  Celte  malade, 
droitiére,  sachant  lire  et  écrire,  fut  frappée  à  72  ans  d'aphasie  avec  dysarthrie 
sans  hémiplégie,  et  fut  considérée  pendant  quelques  mois  comme  atteinte 
d'aphasie  de  Broca  avec  troubles  pseudo-bulbaires  surajoutés.  Puis  elle  devint 
presque  complètement  muette,  n'ayant  conservé  à  sa  disposition  que  les  mots 
oui  et  non  et  c  moumou  > .  Elle  répondait  aux  questions  par  ce  dernier  mot  dont 
^lle  variait  l'intonation  selon  le  sens  qu'elle  lui  attribuait.  Elle  présentait  de  la 
cécité  verbale  et  avait  les  troubles  de  l'écriture  que  l'on  rencontre  dans  l'aphasie 
de  Broca,  abolition  de  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée,  la  copie  se  faisant  en 
transposant  l'imprimé  en  cursive.  Aucun  symptôme  de  surdité  verbale.  L'intel- 
ligence ne  paraissait  pas  nettement  touchée.  Cette  femme  mourut  subitement 
a  Tige  de  80  ans,  ayant  présenté  jusqu'à  sa  mort  les  symptômes  aphasiques 
que  je  viens  d'énumérer.  A  l'autopsie,  on  trouva  sur  la  face  externe  de  l'hémis- 
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phére  gauche  une  perte  de  substance  très  nettement  délimitée  —  porencéphalie 

—  ayant  détruit  le  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale  et  la  partie  anté- 
rieure de  l'opercule  rolandique  (pied  de  Fa).  Sur  les  coupes  que  je  fais  p&sser 
devant  la  Société,  on  voit  que  la  lésion,  très  nettement  délimitée,  taillée  & 
l'emporte-pièce,  pénétre  dans  la  substance  blanche  sous-jacente,  et  respecte 
complètement  les  ganglions  centraux,  les  segments  antérieur  et  postérieur  de  la 
capsule  interne.  Ici  encore,  comme  dans  les  cas  précédents,  le  lobe  temporo- 
occipital  est  intact  aussi  bien  à  la  surface  que  dans  sa.  profondeur.  L'hémisphère 
droit  a  été  débité  également  en  coupes  sériées  et  on  y  constate  un  très  petit  fojer 
de  ramollissement  dans  le  pied  de  Fj. 

Le  dernier  cas  d'aphasie  de  Broca  avec  autopsie,  que  je  présente  à  la  Société,  s 
trait  à  une  lésion  sous-corticale  de  la  région  de  Broca.  Il  concerne  une  femme 
droitière,  qui  fut  frappée  à  77  ans  d'aphasie  motrice  avec  hémiplégie  et  qui 
mourut  à  89  ans.  Cette  malade  —  obs.  YllI  de  la  Thhê  de  Bernheim,  cas  Coll.. 

—  que  j*ai  suivie  et  étudiée  pendant  dix  ans,  que  j'ai  maintes  fois,  ainsi  queU 
précédente,  présentée  dans  mes  cours  &  la  Salpètrière,  ne  pouvait  prononcer 
que  dire,  dire,  et  ne  pouvait  répéter  que  la  voyelle  A.  D'une  intelligence  remar- 
quable malgré  son  grand  âge,  elle  comprenait  admirablement  bien  n'importe 
quelle  question  posée  et  y  répondait  par  un  dire,  dire,  dont  la  modulation  et 
l'intonation  variedent  du  tout  au  tout  selon  le  sens  de  la  réponse  qu'elle  voulait, 
mais  ne  pouvait  pas  faire.  Il  existait  chez  elle  un  certain  degré  d'alexie  et  les 
troubles  de  l'écriture  étedent  ceux  que  l'on  observe  dans  l'aphasie  de  Brocs. 
A  l'autopsie,  l'écorce  de  Thémisphère  gauche  fut  trouvée  intacte  dans  tonte  son 
étendue.  Les  coupes  sériées  montrèrent  l'existence  d'un  foyer  sous-cortical  ayant 
évidé  la  substance  blanche  sous-jacente  au  pied  de  la  circonvolution  de  Broca 
et  de  l'opercule  rolandique,  et  remontant  sous  la  circonvolution  frontale  ascen- 
dante. Quelques  lacunes  miliaires  existent  dans  le  noyau  lenticulaire.  Dans  la 
région  sous-optique  un  petit  foyer  a  sectionné  le  corps  genouillé  externe  et 
entraîné  une  dégénérescence  rétrograde  du  faisceau  longitudinal  inférieur.  La 
capsule  interne,  dans  ses  segments  i^ntérieur  et  postérieur,  ne  participe  pas  à 
la  lésion. 

Voici  donc  une  série  de  cas,  au  nombre  de  cinq,  dans  lesquels  il  existe  une 
lésion  cantonnée  dans  cette  région  du  lobe  frontal,  qui  constitue  la  lone  anté- 
rieure du  langage.  Dans  deux  de  ces  cas  (Moric...  et  Lag...)  la  lésion  est  limitée 
à  Fs et  affleure  F^:  dans  le  cas  Jacq...  la  lésion  du  pied  de  F»  s'étend  sur  une 
assez  grande  étendue  dans  la  substance  blanche  sous-jacente  à  l'opercole 
sylvien;  dans  le  cas  Maup...  la  lésion  taillée  &  l'emporte-pièce  détruit  l'écorce  du 
pied  de  F3  et  du  pied  de  Fa;  dans  le  cas  Coll...  enfin,  la  lésion  évidejusqa'â 
l'écorce  exclusivement  le  pied  de  F3  et  l'opercule  rolandique.  Ces  cas  me  parais- 
sent suffisamment  démonstratifs  quant  à  la  localisation  de  l'aphasie  motrice 
pour  qu'il  ne  soit  pas  nécessaire  d'insister.  Dans  tous  en  effet  Fs  est  lésé,  soit 
dans  son  écorce  et  dans  sa  substance  blanche  sous-jacente,  —  quatre  cas,  -* 
soit  seulement  dans  sa  substance  blanche, —  un  cas.  Coll...  En  d'autres  termes, 
et  conformément  à  la  tradition,  ces  cas  montrent  que  Fj  fait  bien  partie  de  la 
zone  antérieure  du  langage,  de  la  zone  du  langage  articulé.  Quant  à  savoir 
si  Fs  constitue  à  elle  seule  la  zone  antérieure  du  langage,  ces  faits  ne  permetteot 
pas  de  trancher  la  question,  puisque  dans  les  cas  Moric...  et  Laguer...  la  II' 
frontale  participe,  légèrement  il  est  vrai,  mais  participe  cependant  à  la  lésion. 

Je  tiens  encore  à  insister  beaucoup  sur  ce  fait  démontré  par  trois  des  cas  pré- 
cédents, —  cas  Moric...,  Laguer...  et  Maup...,  —  à  savoir  que  pour  la  produc- 
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tioDderapha«iedeBroca  il  n'est  pa$  du  tout  néee$$aire,  comme  l'admet  M.  Pierre 
Marie,  que  la  lésion  de  l'aphasie  sensorielle  —  zone  de  Wernicke  —  s'ajoute  à 
celle  dont  dépend  V aphasie  motrice.  Dans  ces  trois  cas  en  effet,  les  coupes  sériées 
ont  montré  Vtniégrité  complète  du  lobe  temporo-occipital,  aussi  bien  À  la  surface 
que  dans  la  profondeur.  En  d'autres  termes,  mes  cas  montrent  que  l'aphasie  de 
Broca,  c'est-à-dire  l'aphasie  motrice  avec  troubles  du  langage  intérieur,  — 
alexie,  trouble  de  l'écriture,  —  aTec  intégrité  de  la  compréhension  de  la  parole 
parlée,  relève  bien,  conmie  le  fait  était  admis  jusqu'ici,  d'une  lésion  de  la  zone 
antérieure  do  langage  —  zone  de  Broca  —  sans  lésion  aucune  ni  de  la  zone 
postérieure  du  langage  —  zone  de  Wernicke  ou  région  sensorielle  — ,  ni  des 
ganglions  centraux. 

M.  François  Moutieh.  —  L'argumentation  de  M.  Dejerine  sur  la  valeur  de  la 
localisation  de  Broca  repose  sur  deux  ordres  de  considération  anatomo-patholo- 
giques,  les  autopsies  de  Broca  d'une  part,  des  autopsies  personnelles  d'autre 
part.  La  théorie  de  Broca  s'appuie  sur  deux  faits  princeps,  les  autopsies  de 
Uborgne  et  de  Lelong.  Dans  le  cas  Leborgne,  la  cause  est  entendue  :  tout  le 
monde  est  d'accord  pour  constater,  ainsi  que  M,  Pierre  Marie  Va  fait  voir  le  pre- 
mier en  1906,  que  la  lésion  est  un  ramollissement  étendu  du  territoire  sylvien. 
Dans  ces  conditions,  l'on  ne  peut  accorder  aucune  valeur  au  cas  fondamental  de 
la  doctrine  de  Broca.  Dans  le  cas  Lelong,  l'observation  clinique  laisse  planer  le 
doute  sur  le  sjndrome  réel.  En  tout  cas,  le  cerveau  ne  présente  aucune  lésion 
corticale,  absolument  aucune  ;  le  pied  de  la  lïl*  frontale  est  absolument  intact.  On 
observe  seulement  à  son  niveau  une  ou  deux  éraflures  superficielles,  visiblement 
dues  à  des  coups  de  pince  ou  d'ongle  pendant  la  décortication  des  méninges, 
identiques  en  tout  cas  à  tant  d'autres  empreintes  qui  recouvrent  cet  hémisphère. 
11  suffît  de  regarder  le  cerveau  pour  en  être  convaincu. 

Ouant  aux  observations  personnelles  de  M.  Dejerine,  je  leur  ferai  une  objec- 
tion simple,  déjà  formulée  dans  ma  thèse.  Aucune  ne  présente  l'intégrité  de  la 
20De  lenticulaire;  dans  toutes,  sans  exception,  la  lésion  envahit  cette  zone  et  ne 
se  cantonne  jamais  au  territoire  de  la  III*  frontale. 

M.  Dejibinb.  —  M.  François  Moutier   nous  dit  que  l'observation   de   Lelong 

«  laisse  planer  un  doute  sur  le  syndrome  réel  >.  Je  dirai  à  M.  François  Moutier 

que  dans  toute  la  littérature  médicale,  sa  thèse  y  comprise,  t<  n*  existe  pas  d^obser- 

^ion  à* aphasie  motrice  plus  typique,  plus  démonstrative  que  celle  de  Lelong.  Pour 

M  Pierre  Marie  il  n'y  a  dans  l'hémisphère  gauche  de  Lelong  qu'une  c    appa- 

T'foce  de  lésion  >.  Pour  M.  François  Moutier  cet  hémisphère  ne  présente  c  aucune 

lésion  corticale,  absolument  aucune  »  ;  pour  lui,  le  c  pied  de  la  III*  frontale  est 

absolument  intact  •  et  il  n'existe  à  ce  niveau  que   des  éraflures  superficielles, 

dues  à  t  des  coups  de  pince  ou  d'ongle  pendant  la  décortication  >.  J'estime  que 

ce  n'est  pas  la  peine  de  prolonger  sur  ce  sujet  une  discussion  qui  ne  saurait  aboutir. 

l^ans  le  cas  de  Lelong  il  existe^  je  le  répète,  une  grosse  lésion  du  pied  de  Fa,  qui 

saule  aux  yeux  au  premier  examen.  Du  reste  j'ai  demandé  et  je  demande  encore 

que  la  Société  nomme  une  commission  pour  couper  cet  hémisphère,  afin  de  savoir 

jusqu'où  s'étend  en  profondeur  la  lésion  du  pied  de  F3.  Quant  à  la  question  de 

la  zone  lenticulaire  qui  serait  prise  dans  mes  cas,  étant  donné  que  M.  François 

Moutier,  dans  sa  thèse,  dit  que  «  en  hauteur  la  zone  lenticulaire  se  prolonge  vers 

les  circonvolutions  sus-jacentes  >   et  que  les  lésions  qui  produisent  V  «  anar- 

thrie  »  siègent  dans  les  deux  tiers  supérieurs  >  de  cette  zone,  il  pourra  toujours 
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trouTer  dans  tous  les  cas  des  lésions  de  sa  «  zone  lenliculaire  >,  puisque  cette 
zone  comprend  aujourd'hui  le  tiers  moyen  de  l'hémisphère,  i'écorce  j  comprise.  Il 
pourrait  faire  le  même  raisonnement  pour  toute  autre  localisation  cérébrale. 

M.  Pierre  Marie.  —  M.  Dejerioe  nous  dît  qu'il  n'a  jamais  localisé  l'aphasie  é 
Broca  uniquement  à  la  II h  frontale.  Et  cependant  dans  sa  Sémiologie  M.  Ekjt- 
rine  a  écrit  textuellement,  page  419  :  «  Le  centre  des  images  motrices  d'artico- 
lation,  ou  centre  de  Broca,  occupe  le  pied  de  la  lll''  frontale  gauche  v^etp.  455 
c  Lorsque  la  circonvolution  de  Broca  est  détruite,  le  malade  ne  peut  plus  parler  * 

M.  Dejerine  se  retranche  derrière  la  thèse  de  Bernheim  (1904).  Or  toiciee 
que  nous  dit  textuellement  M.  F.  Bernheim  dans  ses  conclusions  :  «  Lalocaii«>s- 
tion  de  l'aphasie  motrice  corticale  au  pied  de  la  111'  frontale  gauche  doit  être 
désormais  étudiée  par  la  méthode  des  coupes  sériées.  —  Peut-être  les  limit^^ 
données  à  cette  localisation  devront-elles  s'étendre  jusqu'au  pied  de  la  II'  froo- 
taie  et  aux  circonvolutions  antérieures  de  l'insula  >. 

Quelques  mois  plus  tard,  au  cours  de  cette  même  année  4901,  dans  le  jourr.al 
la  Parole,  page  91,  M.  F.  Bernheim,  développant  les  conclusions  de.  la  tbè^^. 
disait  :  «  Nous  ne  voulons  nullement  nier  le  rôle  de  la  III*  frontale  gauche  commf 
centre  du  langage  articulé  ;  nous  cherchons  à  savoir  si  l'aphasie  motrice  t^^' 
fonction  d'un  centre,  et  surtout  si  ce  centre  ne  s'étend  pas  tout  autour  de  la 
m*  frontale  gauche,  sur  un  espace  qu'il  nous  est  encore  impossible  de  soup- 
çonner ». 

On  voit  que  dans  les  conclusions  de  ses  études  sur  l'aphasie,  M.  F.  Bernbeim 
était  loin  de  jouer  un  rôle  révolutionnaire. 

En  somme  M.  Fr.  Bernheim  et  M.  Dejerine  sont  demeurés  d'accord  pour  altri> 
buer  l'aphasie  de  Broca  à  une  lésion  de  la  III'  frontale. 

Les  coupes  microscopiques  des  cerveaux  que  vient  de  nous  présenter  M.  Deje- 
rine  ne  me  semblent  pas  apporter  une  preuve  péremptoire  en  faveur  de  sa 
manière  de  voir. 

Autant  qu'il  est  possible  d'en  juger  par  un  examen  aussi  rapide,  il  m'a  paru 
que  dans  la  plupart  des  cas  présentés  par  M.  Dejerine  —  sinon  dans  tous  —  on 
observe  des  lésions  de  la  zone  lenticulaire,  de  telle  sorte  que  je  me  trouverais, 
tout  aussi  bien  que  lui,  autorisé  à  revendiquer  ses  cas  en  faveur  de  ma  manière 
de  voir. 

M.  Dejerine,  d'autre  part,  nous  parle  d'un  malade  qui  guérit  de  son  aphasie 
au  bout  de  3-4  mois.  Je  ne  crois  pas  que  l'on  puisse  guérir  d'une  aphasie  vraie 
de  Broca,  bien  caractérisée,  en  ce  laps  de  temps,  et  je  crois  même  qu'on  ne  gué- 
rit jamais  complètement  d'une  aphasie  de  Broca  classique,  telle  que  celle  qui  a 
servi  à  Broca  et  à  Trousseau  pour  leurs  descriptions. 

M.  Dejerine.  —  11  vient  d'être  démontré  par  Mme  Dejerine,  au  cours  de  ccll^ 
séance,  que  Von  ne  peut  exclure  du  c  quadrilatère  »  la  cap  et  le  pied  de  la  II ï*  fron- 
tale. 11  en  résulte  donc  que  toute  lésion  de  la  III*  frontale  intéresse  forcéoaent  le 
c  quadrilatère  >,  et  partant,  il  en  résulte  également  que  l'on  ne  peut  se  baser 
sur  une  lésion  de  ce  «  quadrilatère  >  pour  conclure  que  la  III'  frontale  ne  joue 
aucun  rôle  dans  la  fonctijn  du  langage  articulé. 

Quant  aux  faits  de  guérison  d'aphasie  de  Broca,  ils  ne  sont  pas  très  rares, 
je  le  répète.  Assez  nombreux  en  effet,  sont  les  sujets  atteints  d'hémiplégie 
droite  qui,  au  début  de  leur  affection,  ont  été  aphasiques  moteurs  et  alexiques 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.   Cet  hiver,  je  me  propose  de  préseoler 
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la  Société  les  coupes  sériées  de  plusieurs  cas  d*aphasie  de  Broca  très  intense, 
le  j*ai  observés  et  suivis  pendant  plusieurs  années,  que  j'ai  vus  s'améliorer  peu 
peu,  puis  guérir  et  cela  malgré  une  lésion  hémisphérique  considérable.  On 
^nnatt  encore  assez  mal  la  condition  selon  laquelle  s'effectue  la  guérison  dans 
is  cas  et  ici  la  théorie  de  l'ambidexlérité  est  évidemment  très  plausible,  car 
le  nous  explique  pourquoi,  à  lésion  d'intensité  égale^  tel  aphasique  de  Broca 
lérit  ou  ne  guérit  pas.  Je  citerai  encore,  à  l'appui  de  cette  opinion,  ce  fait 
ne  l'on  ne  voit  jamais  persister  longtemps  l'aphasie  de  Broca  chez  les  sujets 
appés  d'hémiplégie  droite  dans  leur  jeunesse,  —  hémiplégie  de  l'enfant 
ichant  déjà  parler,  lire  et  écrire,  hémiplégie  de  l'adolescence.  Chez  ces  sujets 
ui  deviennent  par  la  suite  des  gauchers,  l'hémisphère  droit  doit  compenser 
i  gauche  pour  les  fonctions  du  langage. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  pense  que  ces  lésions  ne  sont  pas  celles  dont  relève 
aphasie  de  Broca  classique.  Si  le  centre  de  Broca  était  réellement  en  cause 
lans  la  pathogénie  des  troubles  du  langage,  on  ne  pourrait  expliquer  la  gué- 
ison  éventuelle  des  symptômes  liés  à  des  destructions  énormes  de  la  111'  circonvo- 
ulion  frontale,  et  la  persistance  éventuelle  des  troubles  morbides  placés  théori- 
quement sous  la  dépendance  de  lésions  minimes,  d'éraflures  de  la  circonvolution. 
Celle  coDstatation,  d'ordre  banal  à  force  d'être  fréquente,  avait  déjà  frappé, 
inquiété  Broca.  Elle  demeure  un  des  arguments  les  plus  anciennement  opposés, 
les  plus  redoutables  à  la  localisation  de  cet  auteur. 

>1.  Andrê-Thomas.  —  Les  autopsies  d'aphasie  motrice  par  lésion  de  la  circonvo- 
lation  de  Broca  sont  rares,  même  si  on  classe  dans  ce  groupe  toutes  les  obser- 
Titions  dans  lesquelles  on  ne  s'est  occupé  que  de  l'aspect  macroscopique  des 
lésions;  à  plus  forte  raison,  si  on  ne  compte  que  les  observations  qui  ont  été 
saiTJes  d'un  examen  microscopique  sur  coupes  sériées.  Pour  mon  compte  per- 
soooel,  je  n'ai  jamais  observé  un  seul  cas  d'aphasie  motrice,  pure  ou  avec  trou- 
bles du  langage  intérieur,  par  lésion  excluiivement  localisée  dans  la  3'  circon- 
Tolution  frontale. 

Je  passerai  d'abord  en  revue  les  cas,  publiés  comme  exemples  d'aphasie  mo- 
trice par  lésion  de  la  circonvolution  de  Broca,  et  accompagnés  d'un  examen 
microscopique  qui  donne  toutes  les  garanties;  je  rappellerai  ensuite  les  cas  que 
j'ai  eu  l'occasion  d'examiner,  dans  lesquels  la  lésion  corticale  paraissait  limitée 
à  la  3'  circonvolution  frontale. 

U  cat  Maurieeau,  publié  par  M.  Dejerine  (V Encéphale,  n«  5,  mai  1907,  obs.  1), 
est  un  cas  d'aphasie  motrice  avec  quelques  troubles  du  langage  intérieur,  chez 
uo  individu  droitier  âgé  de  65  ans.  Les  troubles  de  la  parole  commencèrent  à 
s'améliorer  au  bout  de  six  semaines;  au  bout  de  cinq  mois  c  la  parole  était  assez 
rerenue  pour  qu'il  puisse  se  faire  comprendre  suffisamment  >.  Jusqu'à  sa  mort, 
deux  ans  après  le  début  de  l'aphasie,  le  malade  a  conservé  une  certaine  lenteur 
dans  révocation  des  mots. 

A  l'autopsie  :  i*  lésion  corticale  de  Vhémisphire  gauche  occupant  le  cap  de  F3  et 
la  partie  orbitaire,  respectant  incomplètement  le  pied,  empiétant  sur  Ft.  Sur  les 
coupes,  on  voit  la  lésion  détruire  toute  la  substance  blanche  des  circonvolu- 
tions correspondantes,  en  outre  elle  coupe  les  fibres  de  la  couronne  rayonnante, 
le  faisceau  arqué  qui  est  dégénéré,  le  faisceau  compact  des  fibres  calleuses,  la 
substance  blanche  non  différenciée  du  lobe  frontal,  le  faisceau  occipito- frontal. 
Le  sillon  marginal  antérieur  de  l'insula  est  également  pris.  Sur  les  coupes,  on 
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se  rend  mieux  compte  de  la  participation  du  pied  de  Fs,  qui  n'est  que  parUeile- 
meni  détruit,  et  du  prolongement  du  fojrer  sur  Ps.  ;  2«  but  V hémisphère  droit  une 
petite  plaque  de  ramollissement  atteignant  l'extrémité  antérieure  de  Fi  et  de  F.. 

En  résumé,  lésions  bilatérales  du  lobe  frontal;  dans  l'hémisphère  gauche, 
lisions  eortiealêi,  un  peu  plus  étendues  que  Fs,  et  sous-eorticales ;  dans  rhémis- 
phére  droit,  lésions  presque  négligeables  en  raison  de  leur  topographie  et  de 
leur  peu  d'étendue. 

Le  tas  Lag,..,  publié  également  par  M.  Dejerine  (}'EnciphaUy  n*  5,  mai  1907, 
obs.  II),  concerne  one  femme  âgée  de  69  ans,  atteinte  d'aphasie  de  Broea  (perte 
de  la  parole  ayec  alexie  et  agraphie)  des  plus  typiques.  L'autopsie  a  été  pra- 
tiquée un  an  après  le  début  des  accidents  :  jusqu'à  la  fin,  la  malade  ne  pouTait 
dire  que  les  mots  suivants  :  c  Oui,  non,  bonjour,  peux  pas.  * 

Autopsie.  1*  Hémisphère  gauche.  Plaque  jaune  occupant  le  cap  delà  3*  circon- 
volution frontale  et  la  partie  adjacente  de  la  2*  circonvolution  frontale.  Mais  ec 
réalité  le  foyer  occupe  le  cap  de  Fi,  la  partie  supérieure  de  la  lèvre  sjl Tienne 
verticale  du  pied  de  Fs;  elle  empiète  sur  Fa,  détruisant  toute  la  moitié  inféneore 
de  cette  circonvolution,  ainsi  que  l'écorce  des  deux  lèvres  du  sillon  qui  subdi- 
vise Ft,  sectionnant  toute  la  substance  blanche  de  F».  Il  détruit  la  substance 
blanche  non  différenciée  du  lobe  frontal,  sous-jacente  aux  drconvolatioDâ 
lésées,  sectionne  le  faisceau  compact  de  la  couronne  rayonnante,  les  fibres 
curvilignes  du  fedsceau  occipito-frontal,  atteint  le  faisceau  compact  du  corps 
calleux. 

2*  Hémisphère  droit.  Lésions  multiples,  parmi  lesquelles  une  grosse  lésion  sec- 
tionnant le  corps  calleux  et  la  substance  blanche  du  lobule  paracentral,  le  fais- 
ceau compact  de  la  couronne  rayonnante,  ainsi  que  la  moitié  droite  du  corpi 
calleux. 

En  résumé,  lésions  bilatérales;  sur  Vhémisphère  gauche,  lésion  eortieaU  impor- 
tante de  la  3*  circonvolution  frontale,  empiétant  sur  Ft,  et  sous-eoriicale. 

J'arrive  maintenant  aux  observations  de  Liepmann  (Zwei  Fâlle  von  ZerstôruDg 
der  unteren  linken  Stirnwindung,  Journal  far  Psyeh.  und  Neurol.^  1907).  De  ces 
deux  observations,  la  première  seule  mérite  une  mentipn  spéciale.  La  seconde 
n'a  été  suivie  que  d'un,  examen  macroscopique  :  nous  retiendrons  cependant 
le  fait  que  l'aphasie  n'a  duré  que  trois  semaines  ;  la  destruction  de  Técorce  était 
apparemment  limitée  au  cap  et&la  moitié  antérieure  de  l'ppercule  de  la  3*  circon- 
volution frontale. 

La  première  observation  concerne  une  femme  âgée  de  75  ans  qui  est  restée 
deux  ans  et  deux  mois  (jusqu'à  sa  mort)  sans  pouvoir  dire  aucun  mot.  Elle  ne 
pouvait  lire.  La  copie  était  conservée.  Dans  l'observation,  il  n'est  pas  question 
de  l'écriture  spontanée.  Avant  d'être  frappée  d'aphasie,  la  malade  ne  pouvait 
lire  et  écrire  que  défectueusement.  Il  est  juste  d'ajouter,  comme  le  fait  remar- 
quer M.  Souques,  que  la  malade  présentait  un  certain  degré  d'affaiblissement 
intellectuel  avec  des  idées  de  mélancolie  et  de  suicide,  avant  d'être  frappée 
d'aphasie.  A  l'autopsie,  la  3*  circonvolution  frontale  gauche  était  détruite,  à  l'ei- 
ception  d'un  fragment  antérieur  large  de  2  centimètres,  correspondant  au  quart 
antérieur  de  la  3*  frontale.  La  lèvre  inférieure  de  la  2*  frontale  est  également  inté- 
ressée. Sur  une  coupe  passant  par  le  genou  du  corps  calleux,  le  foyer  atteint  U 
couronne  rayonnante,  dont  il  n'épargne  que  le  tiers  ou  le  quart.  Plus  en  arriére 
il  se  limite,  en  profondeur,  à  la  substance  blanche  de  l'opercule  de  la  3'  cir- 
convolution frontale  et  de  la  circonvolution  centrale  antérieure.  Le  faisceau  arqué 
est  compris  dans  les  parties  détruites. 
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La  lésion  est  donc  très  limitée,  mais  elle  atteint  la  iubttance  blanche  du  lobe 
frontal  assez  profondément  en  avant,  et  au  niveau  de  la  circonvolution  de  Broea,  le 
faiiceau  arqué  e$t  coupé.  Par  conséquent,  lésion  à  la  fois  corticale  et  sous-corti- 
e^le.  U  est  également  noté  que  les  circonyolutions  cérébrales  sont  atrophiées  et 
les  sillons  plus  profonds. 

Je  ne  crois  pas  qu'il  y  ait  lieu  d'insister  sur  l'observation  de  Ladame- 
Nonakow  (i)  (qui  est  un  cas  d'aphasie  motrice  pure),  parce  que  le  fojer  dé- 
passe de  beaucoup  les  limites  de  la  circonvolution  de  Broca  dans  la  profondeur 
et  en  arriére.  Le  foyer  de  ramollissement  occupe  presque  complètement  la  région 
de  Broca  (pied  de  Fs)  et  la  moitié  inférieure  de  la  frontale  ascendante;  t  le 
foyer  formait  un  kjste  rempli  de  liquide,  qui  avait  sous-miné  l'écorce  du  reste 
de  l'opercule  frontal,  de  la  deuxième  frontale,  de  la  pariétale  ascendante,  et 
qai  pénétrait  jttsfiie  dans  le  gyrus  supra-marginalis.  > 

J'insisterai  au  contraire  sur  la  curieuse  observation  de  von  Monakow  (obs.  HI 
de  son  mémoire  :  Uber  den  Gegenvir&rtigen  Stand  der  Frage  nach  der  Localisation 
im  Grosshirn.  Ergebn,  der  Physiol.,  1907).  Un  pharmacien  âgé  de  39  ans  est 
frappé  d'aphasie.  Trois  jours  après,  la  parole  revient  presque  immédiatement,  et 
le  quatrième  jour  il  pouvait  reprendre  toutes  ses  occupations.  Huit  semaines 
plus  tard,  nouvelle  attaque  d'aphasie  qui  ne  dure  que  quelques  heures.  Puis,  six 
joars  après,  nouvelle  attaque  d'aphasie;  l'aphasie  persiste, ainsi  que  l'agraphie, 
pendant  six  jours,  puis  la  parole  et  l'écriture  reviennent  progressivement,  mais 
avec  une  grande  rapidité,  puisque  huit  jours  après  cette  troisième  attaque  le 
malade  était  complètement  remis.  Au  bout  de  quelques  jours,  le  malade  tombe 
dans  le  coma  et  succombe,  mais  il  est  spécifié  dans  l'observation  que  le  malade 
avait  encore  pu  parler  et  écrire  l'avant- veille. 

A  faulopate.  Foyer  d'encéphalite  subaiguë  dans  le  tiers  postérieur  de  la  3*  cir- 
convolution frontale  gauche.  Le  foyer  s'étend  un  peu  à  l'écorce  de  la  circonvolu- 
tion insulaire  antérieure,  ainsi  qu'à  la  substance  perforée  antérieure.  L'opercule 
delà  circonvolution  centrale  antérieure  n'était  que  très  légèrement  atteint.  Tout 
l'hémisphère  gauche  était  œdémateux. 

Je  laisse  momentanément  de  côté  les  commentaires,  et  je  rappelle  les  cas  que 
j'ai  eu  l'occasion  de  couper  moi-même  et  d'examiner. 

J'ai  coupé  et  examiné  quatre  cas  d'aphasie  motrice,  les  cas  Collin,  Fournier, 
hequier^  dont  les  observations  cliniques  sont  rapportées  en  détail  dans  la  thèse 
(leBernheim  (1901),  et  le  au  Maupaté  dont  vient  de  vous  entretenir  M.  Deje- 
nne(i).  Je  laisse  de  côté  les  cas  GoUin  et  Fournier,  dont  les  lésions  ne  me 
paraissent  pas  suffisamment  circonscrites,  pour  entrer  en  ligne  de  compte  dans 
la  solution  de  la  question  qui  nous  occupe  actuellement,  et  je  ne  m'occuperai  que 
du  cas  Jacquier  et  du  cas  Maupaté, 

Le  cas  /acguter,  qui  figure  dans  la  thèse  de  Bernheim  (1901,  page  166)  et  dans 
le  travail  de  M.  Dejerine  {Presse  médicale,  n«>  55  et  57,  11  et  18  juillet  1906),  a 
été  coupé  entièrement  par  moi.  L'examen  a  porté  seulement  sur  l'hémisphère 
gauche.  L'hémisphère  droit  était  le  siège  d'un  vaste  foyer  hémorragique  (récent), 
qui  lavait  détruit  en  grande  partie. 

Sur  lacorticalité  de  l'hémisphère  gauche,  la  lésion  paraissait  très  limitée,  puis- 
qu'elle ne  prenait  que  le  pied  et  le  cap  de  la  lil'  circonvolution  frontale, 
Topercule  rolandique,  et  empiétait  également  sur  la  frontale  et  la  pariétale 
aicendante. 

1)  VEneéphale,  n*  3,  mars  1908. 
i2>Ces  observations  seront  publiées  ultérieurement  en  détail  par  M.  Ûejertne  et  par  moi. 
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L'examen  histologique,  sur  coupes  sériées,  montrait  en  outre  une  grosse  lésion 
SOUS' corticale,  coupant  la  substance  blanche  du  lobe  frontal  et  se  prolongeant 
en  arriére  jusqu'au  niveau  du  gjrus  supra-marginalis.  Il  est  inutile  d'en  dire 
plus  long,  et  je  ne  crois  donc  pas  devoir  faire  état  de  ce  cas  pour  répondre  k  la 
question  qui  nous  est  actuellement  posée. 

Le  cas  Maupaié  rentre,  au  contraire,  dans  la  catégorie  des  observations 
d'aphasie  motrice  avec  fojer  limité. 

Je  ne  reviens  pas  sur  les  détails  de  Inobservation  clinique  qui  ont  été  rappelés 
par  M.  Dejerine.  C'est  un  cas  d'aphasie  motrice  de  Broca,  sans  amélioration, 
ayant  duré  pendant  huit  ans,  chez  une  septuagénaire.  J'ai  débité  moi-même 
en  coupes  horizontales  les  deux  hémisphères  :  1*  Dans  Vkémnphère  droit,  dont 
les  coupes  ne  sont  pas  encore  colorées  et  montées,  je  n'ai  découvert  qu'un 
petit  foyer  hémorragique  tout  à  fait  récent  dans  l'extrémité  antérieure  «le 
l'insula  et  dans  la  substance  blanche  de  la  frontale  ascendante.  On  peut  donc,  en 
raison  de  la  très  longue  durée  de  Taphasie,  considérer  cette  lésion,  d'aillt^ars 
minime,  comme  tout  à  fait  négligeable.  Il  existe,  en  outre,  un  tout  petit  fojtT 
de  ramollissement  ancien,  dans  le  pied  de  la  III*  circonvolution  frontale,  ajanl 
surtout  détruit  la  substance  blanche  et  qui  aurait  passé  inaperçu  &  un  simple 
examen  macroscopique;  l'extrémité  supérieure  de  l'insula  antérieur  a  été  légère- 
ment intéressé.  %"  Dans  Vhémispkèrê  gauche,  le  foyer  de  ramollissement  a  détniil 
le  pied  de  la  lïl*  circonvolution  frontale,  dont  il  ne  subsiste  qu'un  petit  lambeau 
réunissant  le  pied  au  cap  de  la  IH*  circonvolution  frontale,  les  deux  circoMo- 
lutions  antérieures  de  Tinsula  dans  leur  extrémité  supérieure,  ainsi  que  la  cap- 
sule externe  et  l'avant-mur  au  même  niveau,  la  partie  frontale  de  V  opercule  rôle»- 
dique  et  une  partie  de  la  lèvre  antérieure  de  liL  frontale  ascendante,  la  partie 
postiro'infèrieure  de  la  II*  circonvolution  frontale.  Dans  la  profondeur,  sur  les 
coupes  passant  par  la  11*  circonvolution  frontale,  la  lésion  affleure  presque  en 
dedans  le  noyau  caudé.  De  même,  sur  les  coupes  passant  par  la  III*  circonvo- 
lution frontale,  la  substance  blanche  sous-jacente  est  profondément  endom- 
magée; mais  la  couronne  rayonnante  est  respectée.  Les  ganglions  centraux  sont 
absolument  intacts.  La  destruction  s'est  faite  comme  à  l'emporte-piéce,  et  la 
substance  blanche  du  lobe  frontal  n'a  été  coupée  que  dans  le  plan  des  circonvo- 
lutions détruites.  Par  conséquent,  intégrité  du  lobe  pariétal,  du  gyrus  supra- 
marginalis,  de  la  zone  de  Wernicke. 

En  résumé,  lésions  bilatérales  de  la  circonvolution  de  Broca  ;  la  III*  ctreoRto- 
lution  droite  n'est  que  très  faiblement  lésée  et  non  détruite.  La  lésion  de  rhémis- 
phère  gauche  est  au  contraire  beaucoup  plus  étendue  sur  l'écorce,  où  elle 
déborde  la  circonvolution  de  Broca,  et  dans  la  profondeur,  où  elle  entame  la 
substance  blanche  :  c'est  une  lésion  corticale  et  sous-corticale,  mais  elle  peut 
être  encore  rangée  parmi  les  lésions  circonscrites. 

D'après  cette  brève  re vision,  les  seuls  cas  que  nous  puissions  utiliser  pour 
répondre  à  la  question  ainsi  posée  :  «  Ëxiste-t-il  sûrement  des  cas  d'aphasie 
motrice  par  lésion  exclusivement  localisée  dans  la  circonvolution  de  Broca?» 
sont  les  cas  Mauriceau  et  Lag....  publiés  antérieurement  par  M.  Dejerine,  la 
première  observation  du  travail  de  Liepmann,  l'observation  III  de  Mooakow, 
le  cas  Maupaté,  qui  m'est  personnel  ainsi  qu'à  M.  Dejerine. 

Dans  aucun  cas,  la  lésion  n'est  strictement  localisée  au  pied  de  la  III*  circon- 
volution frontale,  ni  même  À  la  III*  circonvolution  frontale  :  elle  est  k  la  fois 
corticale  et  sous-corticale. 

Le  terme  sous-cortical  peut  prêter  à  confusion  et  doit  être  expliqué.  Toute 


SEANCE  DU  9  JUILLET   1908  353 

eircoDTolution  cérébrale  est  formée  de  deux  parties  :  une  partie  périphérique 
ou  écorce  et  une  partie  centrale  ou  substance  blanche.  Celle-ci  se  continue  &  la 
base  de  chaque  circonvolution  avec  la  substance  blanche  compacte  de  Thémis- 
phére  cérébral.  Or,  supposons  une  lésion  destructive  de  la  substance  blanche 
d'une  circonvolution,  mais  respectant  Técorce  :  il  s*agit  bien  d'une  lésion 
sous-corticale.  Elle  n'est  cependant  pas  comparable  à  une  lésion  de  la  substance 
blanche  compacte,  qui,  elleaussi,  estunelésionsous-corticale.  (C'est  à  ces  lésions 
seules  qu'on  a  réservé  jusqu'ici  le  nom  de  lésions  sous-corticales).  Peut-être 
serait-il  préférable  d'appeler  cette  dernière  lésion  sous-corticale  profonde,  et 
d'appeler  lésions  sous-corticales  superOcielles  les  lésions  de  la  substance  blanche 
des  circonvolutions,  c'est-à-dire  les  lésions  qui  n'interrompent  que  les  fibres 
radiées. 

Cette  distinction  peut  avoir  une  certaine  importance.  Ainsi  une  lésion  sous- 
corticale  superficielle  de  la  IIl*  circonvolution  frontale  ne  porte  que  sur  les  fibres 
qui  entrent  en  relation  avec  l'écorce  de  cette  circonvolution;  au  contraire  une 
lésion  sous-corticale  profonde,  au  niveau  de  la  III*  circonvolution  frontale,  coupe 
non  seulement  des  fibres  qui  se  rendent  À  la  IIl*  circonvolution  frontale  ou  qui 
en  partent,  mais  encore  des  fibres  qui  ont  une  provenance  différente  ou  se  ren* 
dent  à  d'autres  circonvolutions. 

Appliquant  ces  coMidéraiioM  aux  cat  précédents,  nous  dirons  que  la  lésion  est  à 
la  fois  corticale  et  souS'Cortieale  {superficielle  et  profonde). 

Pourtant,  dans  l'observation  III  de  Monakow,  le  foyer  est  plus  limité  et 
empiète  h  peine  sur  la  substance  blanche  compacte.  L'aphasie  fut  intermittente, 
et  malgré  la  destruction  du  pied  de  la  III*  circonvolution  frontale,  la  malade 
pouvait  encore  parler  et  écrire  l'avant-veille  de  sa  mort  :  la  dernière  crise 
d'aphasie  n'avait  pas  excédé  huit  jours.  Cette  observation  ne  peut  donc  per- 
mettre de  répondre  affirmativement  à  la  question  posée,  d'autant  plus  que 
l'œdème  cérébral  e&t  peut-être  intervenu,  dans  une  certaine  mesure,  dans  la. 
genèse  des  troubles  du  langage. 

En  ce  qui  concerne  Tobservation  de  Liepmann,  il  y  a  lieu  de  faire  remarquer 
que  toutes  les  circonvolutions  de  l'hémisphère  gauche  sont  un  peu  atro- 
phiées. 

Les  auteurs,  qui  n'admettent  pas  que  l'aphasie  de  Broca  puisse  être  produite 
par  des  foyers  aussi  limités,  objecteront  peut-être  au  cas  de  Mauriceau  que, 
malgré  la  destruction  assez  considérable  de  la  circonvolution  de  Broca  et  de  la 
substance  blanche  sous-jacente,  l'aphasie  n'a  duré  que  cinq  mois,  et  qu'elle  a 
déjà  commencé  à  s'améliorer  au  bout  de  six  semaines.  Evidemment  ce  cas 
est  moins  démonstratif  que  si  l'aphasie  avait  persisté  pendant  des  mois  et  des 
années;  mais  on  ne  peut  lui  refuser  une  valeur  documentaire.  D'ailleurs,  il 
semble  qu'à  égalité  de  lésions,  le  syndrome  clinique  de  l'aphasie  motrice  de 
Broca  soit  loin  d'être  toujours  identique  à  lui-même,  au  point  de  vue  de  la  durée 
et  de  l'intensité  ;  l'âge,  l'individualité,  les  suppléances  sont  vraisemblablement 
les  principaux  facteurs  de  ces  différences. 

Plusieurs  auteurs  expliquent  les  améliorations  rapides  des  aphasiques  par  ce 
fait  qu'ils  doivent  être  ambidextres,  et  que  chez  eux  l'hémisphère  droit  joue  un 
rôle  moins  effacé  dans  les  fonctions  du  langage  que  chez  les  individus  stricte- 
ment droitiers.  Alors,  inversement,  lorsque  à  l'autopsie  d'un  individu  atteint  d'une 
aphasie  persistante  on  trouve  une  lésion  de  l'hémisphère  gauche,  on  doit  se  poser 
la  même  question,  et  rechercher  si  la  durée  de  l'aphasie  n'est  pas  subordonnée 
à  une  lésion  concomitante  de  l'hémisphère  droit.  C'est  pourquoi  il  me  paraît 
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indispensable  de  pratiquer  dorénavant  l'examen  histologique  des  deux  hémis* 
phéres  (sur  coupes  sériées). 

Peut-être,  &  côté  de  l'âge,  la  lésion  de  l'hémisphère  droit  est-elle  intervenue 
pour  expliquer  l'intensité  et  la  durée  de  l'aphasie  chez  la  malade  Lag... 
obserTée  par  M.  Dejerine.  Daos  le  cas  Maupaté,  nous  avons  mentionné  égale- 
ment, &  côté  de  la  lésion  de  rhémisphére  gauche,  une  petite  lésion  ancienne 
dans  la  IH*  circonvolution  frontale  droite.  Ce  sont  des  faits  qu'on  ne  peut  passer 
sous  silence. 

Nous  ne  pouvons  donc  conclure',  de  l'étude  de  ces  divers  cas,  qu'il  existe  des 
observations  d'aphasie  motrice  par  lésion  exclusivement  localisée  dans  la  cir- 
convolution de  Broca.  Par  contre  nous  croyons  pouvoir  affirmer  qu'âne  léfion 
située  dans»  l'hémisphère  gaiiehe  à  la  fois,  d'une  part,  dans  le  territoire  cortical  de 
la  circonvolution  de  Broca  et  de  la  partie  adjacente  des  circonvolutions  voisim^,  it 
d'autre  part,  dans  la  substance  blanche  sous-jacente  {comprenant  sous  cette  dénota^ 
nation  non  seulement  les  fibres  radiées  des  circonvolutions,  mais  encore  la  subs- 
tance blanche  compacte  par  laquelle  passent  des  fibres  de  projection  et  des  fbrm 
d'association),  une  telle  lésion  peut  produire  le  syndrome  de  l'aphasie  de  Broea: 
nous  ne  pouvons  préciser  davantage. 

L'absence  de  toute  lésion  de  la  zone  de  Wemicke  nous  autorise,  en  outre,  à  rejeUr 
complètement  la  formule  imaginée  par  M.  Pierre  Marie,  à  savoir  que  Vaphasit 
motrice  de  Broca  est  toujours  la  conséquence  d'une  double  lésion  :  une  lésion  de  k 
zone  lenticulaire,  plus  une  lésion  de  la  zone  de  Wernicke. 

M.  Souques.  —  Les  cas  de  Liepmann  concernent  des  déments  séniles.  Dans 
l'un,  l'observation  présente  des  obscurités  et  des  lacunes  telles  qu'il  est  impos- 
sible d'en  faire  état  ici.  Dans  l'autre,  auquel  fait  allusion  M.  André  Thomas,  la 
lésion  ne  se  limitait  pas  exactement  À  la  troisième  frontale  ;  elle  empiétait,  si 
je  ne  me  trompe,  sur  la  partie  antérieure  de  l'insula. 

Dans  dix  cas  d'aphasie,  suivis  d'autopsie,  que  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner 
depuis  deux  ans,  la  zone  de  Wemicke  était  toujours  touchée  ;  celle  de  Broca  ne 
l'était  que  dans  trois,  et  dans  ces  trois  faits  la  zone  de  Wernicke  participait  à  la 
lésion. 

M.  François  Moutibr.  —  Aux  arguments  de  M.  Thomas,  notre  réponse  sera 
toujours  la  même  :  l'intégrité  de  la  zone  lenticulaire  n'existe  pas  dans  tous  les 
eas  mentionnés  par  lui,  la  lésion  de  la  111*  frontale  n'est  pas  la  lésion  unique. 
Et  si  la  zone  de  Wernicke  n'est  pas  prise,  cela  tient  simplement  à  ce  qu'il  s'agis- 
sait d'anarthrie  pure  et  non  d'aphasie  de  Broca. 

Je  ne  reviendrai  pas  sur  les  cas  de  Bernheim,  dont  la  critique  a  été  suffisam- 
ment exposée  déjà.  Il  suffit,  du  reste,  de  se  reporter  aux  sources,  à  la  thèse  de 
eet  auteur  :  l'on  j  verra,  par  le  texte  et  par  les  figures,  &  quel  point  la  zone 
lenticulaire  est  atteinte.  Cette  atteinte  se  trouve  également  dans  les  difTéreDts 
eas  de  von  Monakow  ou  von  Monakow  et  Ladame.  11  ne  faudrait  pas  oublier  que 
eette  dernière  observation  comporte  un  renseignement  de  haute  valeur.  Long- 
temps présentée  comme  une  observation  d'aphasie  pure  (anarthrie),  elle  perdit 
eette  signification  le  jour  où  furent  publiés  les  documents  complets.  On  apprit 
alors  que  la  lésion  atteignait  Fs,  c'est  entendu,  mais  encore  la  zone  lenticulaire 
et  poussait  même  une  pointe  dans  la  zone  de  Wernicke.  Et  l'on  apprenait,  en 
outre,  que  cette  soi-disant  aphémique  ou  anarthrique  présentait  de  la  difficulté 
de  la  lecture.  Finalement,  Ladame  et  von  Monakow  écrivaient,  à  propos  d'un  cas 
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proposé  pendant  plusieurs  mois  comme  preuve  unique  et  définitive  de  la  théorie 
de  Broca:  «  Les  symptômes  (observés  chez  la  malade),  même  lorsqu'ils  sont 
aussi  fortement  accusés,  n'étaient  pas  nécessairement  la  conséquence  de  la  des- 
truction du  centre  de  Broca;  nous  devons  donc  chercher  à  leur  donner  une  autre 
explication.  • 

Dans  le  premier  des  cas  de  M.  Dejerine  (UEneéphale,  i907),  le  pied  de  la 
III' frontale  est  peu  atteint;  il  Test  si  peu  que  la  lésion  du  pied  n'est  pas  indi- 
quée sur  le  schéma  de  ce  même  cas,  tel  qu'il  est  représenté  à  la  page  148  du 
tome  II  du  Traité  d*anatomie.  Et  d'ailleurs,  le  foyer  primitif  détruit  également 
la  région  antérieure  de  la  zone  lenticulaire.  La  seconde  observation  de  cette 
série  fournit  au  moins  autant  d'arguments  en  faveur  de  la  zone  lenticulaire 
qo'en  faveur  de  la  zone  frontale,  zone  que  l'on  étend  d'ailleurs  un. peu  plus 
chaque  jour.  En  effet,  le  cap  est  atteint  et  le  pied  l'est  &  peine  (l'observation  est 
do  reste  donnée  comme  aphasie  par  lésion  du  cap  et  non  du  pied  de  la  III*  fron- 
tale, ce  qui  n*a  plus  rien  &  voir  avec  la  théorie  classique).  Il  existe  en  outre 
d'énormes  lésions  du  centre  ovale  à  gauche,  au  niveau  de  la  région  supérieure  de 
la  zone  lenticulaire;  et  l'on  constate  une  dégénération  (?)  énorme  ou  plutôt  une 
extension  du  fojer  primitif  sur  le  territoires  des  capsules  externe  et  extrême. 

Les  faits  de  Liepmann  nous  arrêteront  à.  peine  :  il  sied  seulement  de  les  ré- 
duire à  leurs  simples  proportions.  Dans  le  premier  cas,  une  démente  sénile  est 
frappée  soudain  d'aphasie  motrice  avec  mutité  :  Liepmann  n'a  jamais  vu  la  ma- 
lade. On  trouve  une  lésion  frontale  et  une  lésion  de  la  région  lenticulaire  anté- 
rieure. Dans  le  second  cas,  il  n'existe  même  plus  d'observation  clinique  et  le 
diagnostic  d'aphasie  est  purement  rétrospectif.  Il  est  porté  parce  que,  dix  ans 
auparavant,  la  malade  aurait  eu  une  aphasie  passagère  avec  hémiplégie  gauche.  A 
lautopsie,  lésion  du  cap  de  Fs  &  gauche. 


M.  Klippel.  —  La  discussion  en  arrive  maintenant  au  paragraphe  7  du  ques- 
tionnaire. 

7«  ExisU^'il  sûrement  des  cas  de  lésion  de  la  circonvolution  de  Broca  sans 
troubles  du  langage,  sans  aphcLsie  ? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  demande  à  M.  le  Président  de  bien  vouloir  donner  la 
parole  &  M.  Moutier  pour  présenter  un  certain  nombre  des  pièces  qu'il  a  exami- 
nées et  décrites  dans  mon  service. 

M.  François  Moutier.  —  J'ai  pu  examiner  au  laboratoire  de  mon  maître, 
M.  Pierre  Marie,  3  cas  de  destruction  du  centre  de  Broca  chez  des  droitiers,  sans 
aphasie.  Les  pièces  ont  été  étudiées  par  la  méthode  des  coupes  microscopiques 
sériées.  —  Dans  le  cas  Bertin,  on  constate  une  destruction  totale  du  pied  de  la 
HI'  frontale  gauche.  Le  malade  fut  frappé  pendant  son  séjour  à  Bicètre  et 
examiné  aussitôt  :  il  était  atteint  d'une  hémiplégie  droite  ne  s'accompagnant 
d'aucun  trouble  du  langage.  Il  survécut  un  an  et  ne  présenta  jamais  d'aphasie 
de  Broca  ou  de  syndrome  démentiel.  On  ne  peut  soutenir,  en  un  cas  de  ce  genre, 
que  l'aphasie  de  Broca  ait  été  méconnue  :  le  malade  a  fait  son  foyer  littérale- 
Dttent  sous  nos  yeux.  Sitôt  frappé,  il  a  été  examiné,  et  l'on  ne  put  déceler  dès  le 
<^tt(  aucun  trouble  du  langage.  Le  malade  était  droitier  :  il  a  formellement 
déclaré,  en  outre,  qu'il  n'avait  jamais  présenté  aucun  trouble  avant  sa  maladie 
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actuelle.  Soutenir  qu'il  en  ait  été  autrement  est  d*abord  mettre  sa  parole  e& 
doute,  et  l'on  n'a  vraiment  aucune  raison  de  le  faire.  Admettre  qu'il  ait  pu  être 
antérieurement  atteint  d'une  aphasie  de  Broca  ignorée  de  lui  est  également 
impossible.  Le  cerveau  du  malade  ne  présentait,  en  effet,  qu'un  seul  fojer,  celui 
de  la  III*  frontale,  légèrement  étendu  aux  régions  voisines.  Les  différentes  par* 
ties  de  ce  foyer,  d'ailleurs  limité,  sont  évidemment  contemporaines  :  la  lésion 
ayant  déterminé  le  ramollissement  du  centre  de  Broca  est  donc  la  seule  que  l'on 
puisse  relever  sur  le  cerveau  étudié,  et  cette  lésion  n'a  jamais  déterminé  de 
trouble  du  langage.  —  J'insisterai  particulièrement  sur  le  cas  suivant,  cas 
Prudhomme.  L'observation  se  présente,  en  effet,  avec  des  garanties  tontes  parti- 
culières. Le  malade,  âgé  de  74  ans,  était  asjstolique,  et  par  là  même  venait 
souvent  à  l'infirmerie.  Bien  plus,  interrogé  de  nouveau  quelques  heures  avant 
sa  mort,  il  put  déclarer  qu'il  était  droitier,  sans  aucune  espèce  d'ambideité- 
rite,  et  que  de  plus  il  n'avait  jamais  présenté  le  moindre  trouble  de  la  marché 
ou  du  langage.  A  rautopsie,  on  trouve  une  destruction  corticale  et  soos-corti- 
cale  de  la  presque  totalité  du  pied  de  la  III*  frontale  gauche.  Cette  lésion,  peu 
profonde,  a  pu  facilement  se  produire  sans  provoquer  d'ictus.  Or,  chei  ce  ma- 
lade suivi,  interrogé  jusqu'à  la  dernière  minute,  la  parole  a  toujours  été  intacte. 
Le  malade  a  été  rigoureusement  affîrmatif  :  son  langage,  a-t-îl  déclaré,  ne  pré- 
senta jamais  le  moindre  trouble,  il  est  inadmissible  qu'un  malade  aussi  lucide 
d'esprit  ait  voulu  sciemment  nous  induire  en  erreur,  ou  ait  pu  seulement  mé- 
connaître un  trouble  antérieur.  J'ai  eu  plusieurs  fois  l'occasion  d'interroger  des 
anarthriques  guéris  :  tou$  se  rappelaient  parfaitement  les  troubles  du  langage 
qu'ils  avaient  présentés,  tous  les  décrivaient  à  la  perfection.  Il  n'était  point 
besoin  de  questions  pressantes  ou  d'enquêtes  approfondies  pour  les  découvrir. 
De  telles  enquêtes  se  justifient  seulement  quand  la  lésion  de  la  III'  frontale  se 
trouve  &  l'autopsie  d'un  malade  inconnu  ;  et  dans  la  pratique,  d'ailleurs,  on  sait 
combien  sont  sujettes  à  caution  ces  enquêtes  rétrospectives  conduites  auprès  de 
familles  peu  instruites,  inaptes  &  observer  des  phénomènes  aussi  délicats  que 
les  troubles  aphasiques,  capables  de  confondre  des  sjrndromes  délirants,  démen- 
tiels ou  anarthriques.  Il  convient  d'accepter  les  conclusions  basées  sur  de  telles 
enquêtes  avec  un  scepticisme  tout  scientifique.  —  Le  cas  Jacquet  nous  montre 
encore  une  destruction  totale  du  pied  delà  III*  frontale  gauche  chez  un  droitier. 
Le  malade,  aveugle  de  35  ans,  présentait  de  l'aphasie  de  Wernicke  sans  aucun 
trouble  de  l'articulation.  Bavard  et  méchant,  il  prononçait  facilement  tout  ce 
qu'il  voulait  dire.  Ses  propos  incohérents  (parapbasie  et  verbigération)  l'avaient 
fait  prendre  pour  un  dément.  Selon  la  théorie  classique,  un  tel  malade  aorait 
dû  présenter  une  aphasie  totale  liée  à  la  destruction  simultanée  de  la  zone  de 
Wernicke  et'du  centre  de  Broca.  Il  n'en  était  rien  cependant;  et,  la  zone  lenti- 
culaire étant  intacte,  l'articulation  des  mots  prononcés  par  le  malade  était  de 
tous  points  excellente.  Seule  existait  une  aphasie  prononcée  du  type  Wernicke. 
Il  faut  savoir  que  de  tels  faits  ne  sont  pas  exceptionnels,  et  que  toujours.,  dans 
ces  cas  où  sont  atteintes  à  la  fois  la  zone  de  Wernicke  et  la  III*  frontale,  il  y  a 
non  pas  aphasie  de  Broca  ou  aphasie  totale,  mais  seulement  aphasie  de  Wer- 
nicke, pourvu  toutefois,  nous  le  répétons,  que  la  zone  lenticulaire  soit  intacte. 
S'il  en  était  autrement,  l'anarthrie  apparaîtrait,  et  sa  juxtaposition  à  l'aphasie 
de  Wernicke  donnerait  une  aphasie  de  Broca  plus  ou  moins  intense.  —  £Q 
résumé,  voici  3  faits  de  destruction  complète  dans  2  cas,  très  étendue  dans  un 
3*  cas,  du  centre  de  Broca  chez  des  droitiers.  On  ne  peut  invoquer  ni  la  rééduca- 
tion, peu  vraisemblable  avec  de  si  fortes  lésions,  ni  une  ambidextérité  formel- 
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lement  niée  par  les  malades.  La  seule  conclusion  logique  doit  être  que  si  la 
destruction  da  pied  de  la  III*  frontale  gauche  ne  détermine  pas  l'aphasie  de 
Broca,  cela  tient  non  pas  h.  des  exceptions  bjpothétiques,  mais  seulement  À  ce 
qu'elle  n'a  pas  la  fonction  spécifique  qu'on  lui  accordait  jadis. 

Bl.  DxjERiKB.  —  Je  ne  comprend  pas,  je  l'avoue,  le  mode  de  raisonner  de  M.  Fran- 
çois Moutier.  Tout  d'abord,  et  la  lecture  de  sa  thèse  en  fait  foi,  le  passé  patholo- 
gique des  malades  de  ses  obs.  I,  H  et  IH,  —  lésions  de  Fs  sans  aphasie  —  n'a  pas 
été  établi  avant  leur  entrée  à  Vhôpital.  Au  point  de  vue  de  la  question  qui  nous 
occupe,  ces  faits  n'ont  donc  aucune  vai^ur.  Je  demanderai  en  outre  À  M.  le  pré- 
sentateur comment  il  peut  dire  que  la  zone  lentieulaire  est  intacte  dans  le  cas 
Jacquet  —  obs.  III  de  sa  thèse .  —  Voici  en  effet  les  lésions  constatées  par  lui 
dans  ce  cas.  La  lésion  de  la  partie  postérieure  de  F3  s'étend  à  Fa,  détruit  dans  la 
profondeur  la  substance  blanche  de  cette  circonvolution  et  <  se  prolonge  même 
jusque  dans  la  I'*  frontale  en  suivant  le  pied  de  la  couronne  rayonnante.  Le 
faisceau  arqué  et  le  faisceau  uncinatus  sont  détruits.  Les  radiations  calleuses 
soDt  également  atteintes,  enfin  la  couronne  rayonnante,  refoulée  contre  la  paroi 
du  ventricule  latéral,  se  réduit  à  un  mince  faisceau  de  fibres  dégénérées.  La 
lésion  se  poursuit  jusqu'à  la  voûte  du  ventricule  latéral  1.  Et  plus  loin 
(  l'insula  antérieur  n'existe  plus  ;  le  foyer  se  creuse  jusqu'à  la  capsule  externe 
détruisant  sous  Fa  la  capsule  extrême  et  l'avant-mur,  —  ce  foyer  insulaire  ne 
fait  qu'un  avec  le  foyer  frontal  » .  Est-ce  là  une  zone  lenticulaire  respectée  par  la 
lésiûHf  Évidemment  non,  étant  donnée  la  hauteur  de  cette  zone,  qui  d'après 
MM.  Pierre  Marie  et  François  Moutier  comprend  la  tranche  moyenne  de  l'hémis- 
phère contenant  le  noyau  lenticulaire  et  les  circonvolutions  motrices.  Et  il  en 
est  de  même  pour  le  cas  Bertin  —  obs.  I  de  la  thèse  du  même  auteur.  —  Ici, 
outre  la  destruction  du  pied  de  F3,  il  existe  une  grosse  lésion  coupant  le 
pied  de  la  couronne  rayonnante,  détruisant  l'extrémité  antéro-supérieure  du 
novau  caudé,  et  lésant  l'avant-mur,  la  capsule  externe  et  le  bras  antérieur  de 
la  capsule  interne. 

Pourquoi  M.  François  Moutier  passe-t-il  sous  silence  ces  grosses  lésions  de  la 
«  zone  lenticulaire  1  existant  dans  ces  deux  cas?  Car  enfin,  puisque  pour 
M.  Pierre  Marie  et  pour  lui  cette  zone  tient  sous  sa  dépendance  la  fonction  du 
langage  articulé,  comment  se  fait-il  donc  alors  que  chez  ces  deux  malades  la 
parole  naît  pas  été  troublée? 

Il  faudrait  cependant  s'entendre  une  fois  pour  toutes  et  ne  pas  faire  intervenir, 
selon  les  besoins  de  la  cause,  tantôt  une  lésion  de  la  «  zone  lenticulaire  •  lors- 
qu'il y  a  eu  aphasie  motrice,  tantôt  passer  sous  silence  la  lésion  de  cette  zone 
lorsque  cette  aphasie  n'existait  pas. 

Je  reviens  maintenant  aux  cas  faisant  exception  à  la  loi  de  Broca. 

Les  cas  de  lésion  de  F3  sans  aphasie  chez  les  di-oîtiers,  pour  très  rares  qu'ils 
soient,  ont  été  signalés  par  différents  auteurs  et  ont  été  l'objet  de  considéra- 
tions intéressantes  de  la  part  de  Ross,  Willie,  C.  Bastian,  Bateman,  Byrom- 
Bramwell,  Collier,  et  il  faut  en  chercher  l'explication  dans  le  fait  qu'il  s'agit 
de  sujets  ambidextres.  Il  est  probable,  en  effet,  que  le  nombre  d'individus  qui 
dans  l'acte  de  parler  se  servent  de  la  région  de  Broca  de  leurs  deux  hémi- 
sphères, est  plus  considérable  qu'on  ne  l'admet  généralement. 

Lorsque  je  dis  que  les  cas  regardés  comme  contraires  à  la  loi  de  Broca  sont 
très  rares,  je  fais  allusion  à  ceux  dans  lesquels  une  anamnèse  bien  faite  a 
montré  qu'à  aucun  moment  de  la  vie  antérieure  du  sujet  il  n'avait  existé  de 
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troubles  de  la  parole.  C'est  qu'en  effet,  dans  plus  d'une  obBerralion  de  lésion  it 
Fi  aani  aphuie,  il  s'agit  d'une  trouvaille  d'autopsie  et  on  ne  sait  rien  sur  le 
passé  du  malade.  De  telles  observations  q'odI,  partaot,  aucune  valeur  documen- 
taire. Tel  est  le  cas  en  particulier  pour  les  trois  observations  rapportées  pu 
UM.  Pierre  Marie  et  François  Moutier.  On  sait  en  effet  que  l'aphasie  de 
Broca  peut  guérir  et  que  les  exemples  de  guérison  n'en  sont  pas  rares.  N  Da- 
four  en  a  publié  un  cas  et  moi-même,  dans  une  communication  faite  cette  année 
k  l'Académie  de  médecine.  J'en  ai  rapporté  quatre  exemples  suivis  d'autopsiett. 
si  ces  malades  étaient  morts  dans  un  autre  service  que  le  mien,  on  auraii  pu 
invoquer  ces  cas  comme  contraires  à  la  localisation  de  Broca.  Hécemraent  eneort 
(1907)  Liepmacn,  trouvant  une  lésion  de  F,  chei  un  sujet  qui  ne  préienliit 
aucun  trouble  de  la  parole  dans  les  derniers  temps  de  sa  vie,  fit  une  enquét! 
auprès  des  parents  de  son  malade,  enquête  d'où  il  résulta  que,  dix  ans  bvsdI  si 
mort,  ce  sujet  STait  eu  une  attaque  d'apoplexie  suivie  d'apbasie  motrice  aiec 
agraphie,  ayant  duré  sii  mois. 

Voici  enfin  un  cas  inédit  jusqu'ici  et  dont  je  dois  la  communication  ï  moD 
ami  M.  Letulle.  Voici  la  photographie  de  la  pièce  (fig.  IS).  Vous  vo;ei  qn'ici. 


FiG  1!.  —  Topographie  de  la  lésion  dans  un  c&i  d'apbasie  motrice  guérie  depui) 

sept  ans.  Cas  de  H,  Letulle. 

I)e;truclion  du  tiers  inrérieur  de  la  rrautale  ascendante  (Fa),  du  pied  d'insertion 

des  II* et  111'  circonvolutions  frontales  {F,  et  F,}  et  de  l'opercule  frontal  iOpF,). 

comme  seule  et  unique  lésion  de  l'hémisphère  gauche,  il  existe  une  destruction 
du  pied  de  Fa  empiétant  sur  la  partie  postérieure  de  Fi  qui  est  lésée  daatsoQ 
quart  postérieur.  Or,  cet  homme-là,  qui  était  droitier,  entra  en  novembre  der- 
nier à  l'hôpital  Boucicaut  pour  un  anévrjsme  de  l'aorte  et  succomba  en  dé- 
cembre de  la  même  année.  La  parole  était  absolument  correcte,  ce  n'était  qm 
lorsqu'il  parlait  vite  que  parfois  il  ■  accrochait  »  une  sjUabe.  Si  cet  homme 
était  mort  dans  le  service  de  l'un  de  nous,  on  aurait  publié  son  observation 
comme  contraire  à  la  doctrine  de  Bioca.  Or,  ce  sujet,  mort  à  l'âge  de  39  «ni, 
syphilitique  à  23  ans,  était  entré  T  ans  avant  sa  mort  dans  le  service  de  M.  Letnlle 
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pour  une  aphasie  motrice  avec  hémiplégie  droite  transitoire.  Subitement,  une 
nuit,  il  avait  alors  32  ans,  il  se  réveilla  avec  une  faiblesse  du  côté  droit  du 
corps  et  Timpossibilité  de  parler.  Lorsqu'il  entra,  trois  jours  après,  &  Boucicaut, 
l'hémiplégie  n'était  guère  appréciable,  mais  il  existait  des  troubles  marqués  de 
la  parole  qui  s'améliorèrent  rapidement,  mais  qui  persistaient  encore  lorsque  le 
malade  quitta  le  service,  où  il  ne  voulut  rester  qu'une  dizaine  de  jours.  D'après 
les  renseignements  qu'il  fournitlorsqu'il  y  rentra  7  ans  après  pour  un  anévrjsme, 
la  p<irole  ne  serait  redevenue  normale  que  3  mois  après  le  début  des  accidents^ 
Lors  de  son  dernier  séjour  &  Boucicaut,  instruit  par  l'anamnése  antérieure, 
M.  LetuIIe  étudia  minutieusement  ce  malade  au  point  de  vue  aphasie,  et  constata 
qu'il  avait  complètement  récupéré  l'usage  de  la  parole  et  que  ce  n'était  que  lors* 
qu'il  parlait  très  vite  qu'il  c  accrochait  >  parfois  une  sjllabc  ou  un  mot. 

On  voit  combien  on  doit  être  réservé  avant  de  regarder  comme  contraires  à 
la  loi  de  Broca  les  cas  de  lésion  de  F3  sans  aphasie,  lorsque  l'on  n'a  pas  pu  éta* 
blir  le  passé  pathologique  d'un  malade  de  longues  années  avant  sa  mort,  et  les 
faits  de  cet  ordre  dans  lesquels  ce  passé  pathologique  n'a  pas  été  établi  n'ont 
aucune  valeur. 

M.  PiEBRB  Marie.  —  Il  faut  distinguer  entre  l'autopsie  d'un  malade  qui  n'a 
jamaii  été  interrogé  et  l'autopsie  d'un  malade  suivi  et  personnellement  examiné 
depuis  longtemps.  Les  cas  où  l'on  a  vu  l'ictus  survenir  et  la  lésion  se  constituer 
en  quelque  sorte  sous  vos  jeux  ont  une  valeur  absolue,  dés  que  le  foyer  céré* 
bral  est  unique.  Quant  à  la  théorie  de  la  gaucherie,  mon  élève  Moutier  a  mon- 
tré ce  qu'il  fallait  penser  de  son  absolutisme.  Il  existe  d'ailleurs  à.  l'heure 
actuelle  autant  d'aphasies  conformes  à  la  théorie  chez  des  gauchers  (aphasie  par 
lésion  de  l'hémisphère  droit)  que  d'aphasies  croisées  (aphasies  par  lésion  de 
l'hémisphère  gauche  chez  des  gauchers,  par  lésion  de  l'hémisphère  droit  chez 
'des  droitiers),  c'est-à-dire  formellement  inconciliables  avec  la  théorie  de  la  gau- 
cherie cérébrale. 

M.  Dbjirine.  —  Âvez-Tous  le  passé  pathologique  de  vos  malades  avant  leur 
entrée  à  Bicëtre?  Si  non,  leurs  cas  n'ont  aucune  valeur  démonstrative.  L'obser- 
Tation  du  malade  de  M.  Letulle  prouve  amplement  que  seules  les  observations 
complètes  peuvent  entrer  en  ligne  de  compte.  Et  je  vous  apporterai  d'autres  cas 
analogues  de  guérison  d'aphasie  de  Broca. 

M.  Pikrbe  Marie.  —  Chez  nos  malades  de  Bicètre  nous  ne  voyons  pas  de  gué- 
rison de  ce  genre.  M.  Dejerine  est  extraordinairement  favorisé  s'il  voit  aussi 
fréquemment  se  produire  de  véritables  guérisons  dans  l'aphasie  de  Broca.  11  faut 
croire  que  décidément  ce  que  lui  et  moi  appelons  aphasie  de  Broca  est  loin 
d'être  la  même  chose. 

M.  Klippbl.  —  Nous  remettrons  la  fin  de  la  discussion  à  une  autre  séance, 
dont  la  date  est  fixée  au  jeudi  23  juillet. 
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A  roccasion  de  la  discussion  sur  l'aphasie,  MM.  Laignel-Lavastine  et  J.  Troi- 
sier  ont  déposé  la  communication  suivante  : 

MM.  Laignel-Lavastine  et  Jean  Troisier  présentent  le  cerveau  d'une  aphasique 
de  Broca. 

Au  point  de  vue  clinique  Taphasie  motrice  (anarthriedeP.  Marie)  était  presque 
absolue;  c'est  &  peine  si  la  malade  était  capable  de  dire  :  c  Ah!  ah!  >  fl  n'j 
atait  pas  de  paraljrsie  labio-glosso-laryngée.  L'  «  aphasie  sensorielle  >  n'éUit 
représentée  que  par  des  symptômes  atténués.  La  compréhension  des  mots  parlés 
était  loin  d'être  parfaite;  la  malade  obéissait  correctement  aux  ordres  simples, 
mais  exécutait  de  travers  l'épreuve  des  trois  papiers  de  P.  Marie  et  d'autres 
ordres  analogues.  11  existait  de  même  des  troubles  de  la  lecture.  Les  lettres 
étaient  bien  reconnues  isolément,  mais  les  mots  n'étaient  nullement  compris 
(cécité  verbale,  sans  cécité  littérale).  L'épreuve  de  Lichtheim-Dejerine  était 
négative  (impossibilité  de  désigner  le  nombre  des  syllabes  du  mot  correspondant 
à  l'objet  montré). 

Deux  semaines  après  le  début  de  l'aphasie,  la  malade  mourait  asvstolique.  A 
l'autopsie,  on  ne  trouva  aucune  lésion  corticale,  en  particulier  au  niveau  de  U 
III*  frontale  gauche.  Une  coupe  horizontale,  passant  par  les  bords  inférieurs  do 
bourrelet  et  du  bec  du  corps  calleux,  montre  un  foyer  hémorragique  détruisant 
les  4/5  externes  du  noyau  lenticulaire  (partie  postérieure  du  putamen  et  du  seg- 
ment externe  du  globus  pallidus). 

Autour  de  ce  foyer,  le  tissu  cérébral,  sur  une  étendue  de  3  à  6  millimètres,  est 
noirâtre,  en  particulier  en  arrière,  où  les  fibres  les  plus  antérieures  de  l'isthme 
temporo- pariétal  sont  nettement  intéressées.  Le  foyer  hémorragique  se  prolonge 
en  haut  et  en  dedans  :  sur  une  coupe  horizontale  passant  &  15  millimètres  an- 
dessus  de  la  première  (par  le  tronc  du  noyau  caudé,  et  le  centre  ovale),  on  voit 
que  la  lésion  sectionne  le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  altérant  le  faisceau 
-«rqué.  Le  foyer  hémorragique  se  prolonge  aussi  en  bas,  dépassant  le  bord  infé- 
rieur du  noyau  lenticulaire. 

Cette  observation  anatomo-clinique  est  entièrement  favorable  à  la  théorie  de 
M.  P.  Marie.  L'  «  anarthrie  >  intense  s'explique  par  la  lésion  considérable  de  la 
zone  lenticulaire  et  les  signes  atténués  de  1'  t  aphasie  de  Wernicke  >  par  la 
lésion  peu  prononcée  de  Tisthme  temporo-pariétal.  Il  est  vrai  que  la  théorie  clas- 
sique peut  encore  se  réclamer  de  ce  fait,  la  lésion  sus-lenticulaire  pouvant  déte^ 
miner  par  la  section  des  fibres  de  projection  de  la  III*  frontale  une  aphasie 
motrice  sous-corticale.  (Dejerine.)^ 
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3*  DISCUSSION  SUR  L'APHASIE 

Sont  présents  à  cette  séance  les  membres  iiivÀaires  et  honorairei  suivants  : 
MM.  ÂCHARD,  Babinski,  Gilbert  Ballet,  Baubr,  Claude,  Grouzon,  Dejerine, 
M"*  Dejerine,  Dufour,   DupRfi,  Enriquez,  Guillain,  Huet,   Klippel,  Laigxel- 
LAYASTiNEy   Lejonhe,  Léri,  Pierre  Marie,   Henry  Mbioe,    Raymond,   Roghon- 

DUYIGHEAUD,  ROUSSY,  SoUQUES,  AnDRÉ-ThOM AS . 

M.  Klippel.  —  A  la  dernière  séance  de  la  Société,  la  discussion  en  est  restée 
40  paragraphe  8  de  la  partie  anatomo-pathologique  du  questionnaire. 

Voici  l'énoncé  de  ce  paragraphe  : 

8*  £«ttte-(-il  de$  cas  d'aphoiie  motrice  par  lésion  strictement  localisée  au  noyau 
Iniieulaire? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  crois  pas  que  personne  ait  soutenu  dans  ces  der- 
nières années  qu'il  existait  des  cas  d'aphasie  motrice  par  lésion  localisée  au 
nojau  lenticulaire. 
• 

M.  âxdrê-Thomas.  —  Je  demande  à  M.  Pierre  Marie  s'il  persiste  à  croire  que 
les  lésions  do  noyau  lenticulaire  jouent  un  rôle  important  dans  Taphasie  de 
firoca. 

Voici  ce  que  M.  Pierre  Marie  écrit  &  ce  sujet  dans  la  Semaine  médicale  (i7  oc- 
tobre 1906)  :  «  J'éprouve,  je  l'avoue,  quelque  appréhension  ft  discuter  c  ana- 
tomie  >  avec  M.  Dejerine;  ses  très  beaux  travaux  sur  l'anatomie  du  système 
nerveux  font,  avec  raison,  autorité  et  constituent  un  monument  dont  la  neuro- 
logie française  peut  à  bon  droit  s'enorgueillir.  Cependant  je  me  permettrai  de 
dire  à  mon  distingué  collègue  que  je  ne  peux  comprendre  pourquoi,  dans  son 
tracé  d'ensemble  des  organes  nerveux  qui  président  à  la  phonation,  il  a  enliè- 
Kment  passé  sous  silence  les  ganglions  centraux.  Je  crois  que  c'est  là  une  grosse 
erreur.  —  M'inspirant  uniquement  des  données  de  la  chirurgie  et  de  l'anatomie 
pathologique,  je  dirar  que  le  corps  lenticulo-strié  prend  certainement  une  part 
considérable  dans  la  phonation,  et  que  très  probablement  il  est  particulièrement 
impliqué  dans  ce  rôle  de  centre  coordinateur  dont  il  a  été  question  plus  haut. 
Si  même  j'osais  faire  connaître  toute  ma  pensée,  je  dirais  que  le  corps  lenticulo- 
strié  représente  dans  le  mécanisme  de  la  parole,  soit  par  lui-même,  soit  par  ses 
^oies  afférentes  ou  elTérentes,  un  rouage  beaucoup  plus  important  (au  point  de 
.vue  moteur)  que  le  centre  cortical  seul  mis  en  cause  par  M.  Dejerine. 
-   Cet  appareil  ganglionnaire  lenticulo-strié  ou  ses  fibres  peuvent  être  influencés 
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par  les  altérations  anatomiques  de  formes  fort  diverses.  Certaines  lésions  àoL- 
neront  lieu  à  l'anarthrie,  telle  que  je  la  comprends,  d'autres  lésions,  et  ce  son* 
surtout  des  lésions  d'origine  lacunaire,  produisant  la  paraljsie  pseudo-bolbiire. 
Sans  insister  davantage  sur  ce  point,  je  rappellerai  que  la  lésion  productrice  de 
la  forme  d'anarthrie  visée  par  moi,  comme  élément  constituant  de  l'aphasie  d< 
Broca,  siège  dans  la  zone  du  noyau  lenticulaire.  • 

M.  Pierre  Marie  a-t-il  observé  des  lésions  exclusivement  localisées  dans  le 
nojau  lenticulaire  qui  aient  produit  l'aphémie  ?  Il  serait  intéressant  d'être  fixé 
sur  ce  point. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  crois  que  dans  la  phonation  les  ganglions  centraax 
jouent  un  rôle  important  et  que  les  lésions  de  ces  ganglions,  du  uojfjji  lentico* 
laire,  en  particulier,  peuvent  provoquer  des  troubles  de  la  phonation. 

M.  Dejerixe.  —  II  s'agit  de  savoir  si  les  lésions  strictement  limitées  au  Dojaul 
lenticulaire  peuvent  déterminer  des  troubles  de  la  phonation. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  le  crois. 

M.  Dbjerine.  —  Je  ne  connais  pas  d'observation  de  lésion  limitée  uniqumnl 
au  nojau  lenticulaire  ayant  déterminé  des  troubles  du  langage  articulé.  J'ai  eu 
plusieurs  fois  l'occasion  d'examiner  en  coupes  sériées  des  cas  de  lésions  do 
noyau  lenticulaire  gauche.  Or,  dans  les  cas  où  le  sujet  avait  présenté  peDdant 
la  vie  des  troubles  de  la  parole  —  et  il  s'agissait  d'anarthrie  ou  de  dysarthrie  et 
non  d'aphasie  motrice  —  dans  ces  cas,  dis-je,  j'ai  loufours  trouvé  des  lésionsdela 
capsule  interne  —  segment  antérieur  et  genou  —  tandis  que  dans  les  cas  où  les 
troubles  de  la  parole  avaient  fait  défaut,  la  lésion  était  strictement  localisée  à 
ce  ganglion  et  la  capsule  intacte.  On  sait  du  reste,  et  c'est  là  un  fait  que  j'ai 
établi  avec  mon  élève  Comte,  que  la  paralysie  pseudo-bulbaire  d'origine  céré- 
brale, regardée  autrefois  comme  relevant  d'une  lésion  des  deux  noyaux  lenticu- 
laires, ne  peut  être  réalisée  que  lorsque  la  lésion  de  ces  noyaux  s'étend  à  la 
partie  antérieure  et  surtout  au  genou  de  la  capsule  interne.  Pour  ma  part,  en  un 
mot,  j'estime  que  le  noyau  lenticulaire  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  fonction  du 
langage  articulé. 

M.  Pierre  Marie.  —  Pour  ma  part,  je  ne  suis  pas  de  l'avis  de  M.  Dejerine. 
Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  de  deux  affirmations  opposées  dont  la 
preuve  directe  ne  peut  être  actuellement  donnée  ni  pour  l'une  ni  pour  l'autre. 

M.  Dejerine.  —  Puisque  M.  Pierre  Marie  nous  dit  posséder  des  faits  dam 
lesquels  une  lésion  strictement  limitée  au  noyau  lenticulaire,  sans  participation 
aucune  à. la  lésion  de  la  capsule  interne  et  desGbres  blanches  sus-lenticulaires,  a 
produit  des  troubles  de  la  parole,  je  lui  demanderai  s'il  a  publié  ces  faits. 

M.  Pierre  Marie.  —  J'ai  constaté  anatomiquement  des  faits  de  ce  genre;  mais 
je  n'ai  rien  publié  sur  ce  sujet. 

M.  Georges  Guillain.  —  Je  croîs  intéressant  de  rappeler  dans  cette  discussion 
que  deux  éminents  neurologistes  de  Philadelphie,  MM.  Gh.  K.  Mills  et  W.  G, 
Spiller,  ont  publié  l'an  dernier  un  long  mémoire  sur  les  fonctions  du  noyau  len* 
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Uculaire  (Ch.  K.  Mills  et  W.  G.  SpiLLER.The  sjmptomatology  of  lésions  of  the 
lenticular  zone  wit  some  discussion  of  tbe  pathology  of  Aphasia.  The  journal  of 
Nertous  and  Mental  Disease,  1907,  p.  558-588  et  624-650).  En  s'appuyant  sur  les 
observations  recueillies  dans  la  littérature  médicale  et  sur  leurs  cas  personnels, 
MM.  Mills  et  Spilier  sont  arrivés  à  cette  conclusion  que  le  noyau  lenticulaire,  en 
ce  qui  concerne  le  langage,  peut  être  regardé  comme  un  organe  moteur.  Ils 
admettent  que  des  troubles  anarthriques  ou  dysarthriques  peuvent  résulter  de 
lésions  de  certaines  parties  du  noyau  lenticulaire  gauche,  lequel  contient  proba- 
blement les  centres  des  mouvements  qui  rendent  le  langage  parlé  possible  (Gen- 
ters  which  are  concerned  with  the  movements  which  make  speech  possible).  Ges 
auteurs  ajoutent  que  l'insula,  le  cortex  et  le  subcortex  jouent  un  rôle  impor- 
tant dans  le  phénomène  de  la  parole,  rôle  entièrement  différent  de  celui  que 
jouent  le  noyau  lenticulaire  et  la  capsule  interne.  Enfin,  MM.  Mills  et  Spilier 
disent  que  l'aphasie  motrice  peut  exister  sans  lésion  de  la  IH*  circonvolution 
frontale  gauche. 

M.  Dejerinb.  —  Les  cas  publiés  par  Mills  et  Spilier  (1907)  n'ont  pas  été 
étudiés  en  coapes  sériées,  mais  seulement  macroscopiquement,  et  sur  une  seule 
coupe.  Et  du  reste  la  lecture  des  observations  vient  tout  &  fait  à  l'appui  de  ma 
manière  de  voir,  puisque  dans  tous  les  cas  rapportés  par  Mills  et  Spilier  de  lésion 
lenticulaire  avec  dysarthrie,  la  capsule  interne  participe  à  la  lésion.  J'attends 
toujours  de  la  part  des  quelques  auteurs  qui  admettent  que  le  noyau  lenticulaire 
joue  un  rôle  dans  la  phonation,  j'attends  toujours,  dis-je,  un  cas  avec  lésion 
uni  ou  bilatérale  du  noyau  lenticulaire  strictement  limitée,  et  dans  lequel  les 
coupes  sériées  des  hémisphères,  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  auront  montré 
qu'il  n'y  avait  pas  d'autre  lésion.  Or,  cette  démonstration,  on  n'a  pu  encore  me 
ia  fournir. 

M.  Guillain  nous  dit,  et  la  chose  est  parfaitement  exacte,  que  Mills  et  Spilier 
admettent  que  l'aphasie  motrice  peut  exister  sans  lésion  de  la  III*  frontale 
gauche,  —  c'est  là  un  fait  connu  depuis  longtemps  pour  l'aphasie  motrice  sous- 
corticale.  Mais  M.  Guillain  n'a  pas  ajouté  que  Mills  et  Spilier  admettent  aussi 
que  l'aphasie  motrice  peut  être  produite  par  une  lésion  de  la  circonvolution  de 
Broca,  ils  le  disent  en  effet  dans  les  conclusions  de  leur  travail  et  ils  en  rap- 
portent un  exemple  suivi  d'autopsie  avec  examen  seulement  macroscopique. 

M.  Klippel.  —  Nous  passons  maintenant  à  la  9*  question  : 
9*  ExUU't'il  des  cas  d'aphasie  motrice  par  lésion  strictement  localisée  à  Vinsula^ 
à  la  capsule  externe,  à  V avant-mur? 

M.  DcjsRiNR.  —  Je  crois  que  nous  sommes  tous  d'accord  pour  répondre  &  cette 
question  par  la  négative.  Pour  ce  qui  concerne  en  particulier  l'insula,  je  rappel- 
lerai que  Mahaim  a  rapporté  en  1907  un  cas  de  destruction  de  l'insula  gauche, 
chez  une  femme  droitiére  qui  n'avait  jamais  présenté  de  troubles  de  la  parole. 

M.  Klippel.  —  G'est  1^  un  fait  négatif.  Existe-t-il  des  faits  positifs  ? 

M.  PiBBRB  Marie.  —  J'ai  déjà  déclaré  n'avoir  aucune  idée  au  sujet  de  cette 
question. 

M.  Klippel.  —  La  10*  question  est  ainsi  conçue  : 

10«  La  Usion  de  l'aphasie  motrice  avec  alexie  et  agraphie  oceupe-t-elle  un  siège 
^férent  de  celui  dé  V aphasie  motrice  pure  f 
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M.  Dejerinb.  —  J*estime  que  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  onoe 
peut  encore  trancher  définitivement  cette  question,  et  Toicî  pourquoi  :  Il  est  ds 
cas  de  lésion  de  la  région  de  Broca,  tel  par  exemple  celui  de  Ladame-von  IIob&- 
kow,  dans  lesquels  la  symptomatologie  a  été  celle  de  Taphasie  motrice  pure  ;  il 
en  est  d'autres  par  contre  où  cette  aphasie  motrice  pure  a  été  le  reliquat,  per- 
sistant du  reste  indéfiniment^  d'une  aphasie  d'abord  totale  qui  se  transforma 
peu  à  peu  en  aphasie  de  Broca,  puis  en  aphasie  motrice  pure.  C'est  là.  la  seule 
forme  d'aphasie  motrice  pure  que  j'aie  observée  depuis  longtemps,  ainsi  que  je 
l'ai  fait  remarquer  à  la  dernière  séance.  D'un  autre  côté,  je  ne  suis  pas  sûrqu'uae 
lésion  sous-corticale  de  la  région  de  Broca  se  traduise  toujours,  dés  le  début,  par 
de  l'aphasie  motrice  pure.  Les  observations  II  et  III,  suivies  d'autopsie,  de  la 
thèse  de  mon  élève  F.  Bernheim  et  ajant  trait  à  des  malades  que  j'ai  saivies 
pendant  longtemps,  montrent  que  dans  l'aphasie  motrice  par  lésion  sout-corti- 
cale,  le  langage  intérieur  peut  être  lésé  pendant  un  certain  temps.  C'est  là,  je 
le  répète,  une  question  qui  doit  être  encore  étudiée. 

A  ce  propos  je  désire  revenir  sur  le  cas  de  la  malade  dont  M.  Souques  nous  a 
parlé  &  l'avant-derniére  séance.  Notre  collègue  nous  disait  avoir  observé  un  eu 
d'aphasie  motrice  pure,  qui  avait  été  pure  dès  le  début,  c'est-à-dire  sans  trouble 
aucun  de  la  compréhension  de  la  lecture  ou  de  la  parole,  sans  altération  aucune 
de  l'écriture.  Or,  je  vois  dans  le  compte  rendu  de  la  séance  que  cette  malaiie 
présente  un  symptôme  dont  M.  Souques  ne  nous  avait  pas  parlé,  à  savoir  que 
chez  elle  <  les  organes  de  la  parole  étaient  un  peu  parésiés  » .  Or,  chez  l'apha- 
sique moteur,  il  n'j  a  pas  d'état  paralytique  des  organes  de  la  parole.  Aujoar- 
d'hui  M.  Souques  nous  dit  que  sa  malade  peut  prononcer  pour  ainsi  dire  tous 
les  mots,  mais  qu'elle  les  prononce  très  mal,  que  son  langage  est  plus  ou  moins 
incompréhensible.  Chez  cette  femme,  l'anarthrie  totale,  au  début,  s'est  pro- 
gressivement transformée  en  dysarthrie,  nous  dit  encore  M.  Souques.  Pour  moi, 
ce  cas  n'est  pas  du  tout  un  cas  d'aphasie  motrice  pure»  mais  bien  un  cas  de 
djsarthie  paralytique  et  cette  malade  est  une  pseudo-bulbaire. 

M.  Souques.  —  La  jeune  malade,  dont  J'ai  parlé  dans  la  dernière  séance  et  à 
laquelle  M.  Dejerine  fait  allusion,  était  une  anarthrique.  Ce  n'était  pas  ane 
pseudo-bulbaire.  Assurément,  elle  présentait  une  légère  parésie  de  la  langue, 
mais  cette  parésie  n*était  pas  assez  marquée  pour  l'empêcher  d'articuler.  Il 
s'agissait  chez  elle  non  d'un  reliquat  d'aphasie  guérie,  mais  bien  d'une  anarthrie 
pure  et  primitive  (aphasie  motrice  pure  ou  sous-corticale  de  Dejerine).  Les 
observations  analogues  d'anarthie  primitive  ne  paraissent  pas  exceptionnelles. 
Le  cas  Ladame-Monakow  en  est  un  bel  exemple,  et  M.  Ladame  insiste  sur  ce 
point.  <  Au  moment  de  son  attaque,  dit-il,  la  malade  comprenait  parfaitement 
tout  ce  qu'on  lui  disait,  et  manifestait,  par  sa  mimique,  son  impatience  de  ne 
pouvoir  se  faire  comprendre  par  la  parole.  Dés  le  troisième  jour  après  son 
attaque,  elle  peut  écrire  quelques  mots.  Le  bras  reste  douloureux  et  plus  ou 
moins  impotent,  la  main  enflée,  pendant  près  d'une  semaine.  Le  neuvième  jour 
après  l'attaque,  la  malade  écrivait  couramment  ce  qu'elle  voulait.  >  Jamais, 
pendant  les  dix  ans  que  vécut  cette  malade,  il  n'y  eut  ni  cécité  ni  surdité  ver- 
bale, ni  agraphie  d'aucune  espèce.  Toujours  le  langage  intérieur  resta  intact. 
Seul  le  mutisme  persista  invariable  et  complet,  durant  dix  années,  jusqu'à  la 
mort. 

M.  Dejerine.  —  M.  Souques  nous  dit  que  la  paralysie  des  organes  de  la  pho- 
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nation  n'est  pas  assez  prononcée  chez  sa  malade  pour  produire  les  troubles  de  la 
parole  dont  elle  est  atteinte.  Je  tiens  à  faire  remarquer  tout  d'abord  que  dès 
qQ*un  sujet  a  une  parésie,  même  légère,  des  organes  de  la  phonation  on  ne  peut 
pas  chez  lui  parler  d'aphasie  motrice,  la  caractéristique  de  ce  dernier  état,  ainsi 
que  ]'a  dit  Bouillaud  le  premier,  étant  que  l'aphasique  jouit  de  l'intégrité  com- 
plète de  la  motilité  de  son  appareil  bucco-pharyngé  pour  tous  les  mouvements 
autres  que  ceux  de  la  parole.  Je  ferai  remarquer  en  outre  que  l'on  voit  des  vrais 
et  des  pseudo-bulbaires  qui,  au  début  de  leur  affection,  ont  déj&  une  dysarthrie 
très  accusée,  alors  que  les  mouvements,  que  j'appellerais  volontiers  grossiers, 
de  la  langue,  des  lèvres,  du  voile  du  palais,  ne  paraissent  pas  nettement  affai- 
blis. Ce  fait  n'a  rien  du  reste  qui  doive  nous  étonner,  étant  donné  que  les  mou- 
vements nécessaires  pour  la  parole  représentent  un  mécanisme  autrement  com- 
pliqué et  partant  autrement  délicat,  que  celui  nécessaire  pour  tirer  la  langue 
en  avant  ou  sur  les  côtés»  pour  faire  la  moue,  siffler  ou  pour  déglutir.  Chez  les 
vrais  comme  chez  les  pseudo-bulbaires,  c'est  toujours  du  reste  par  les  troubles  de 
l'articulation,  par  la  djsarthrie  que  commence  l'affection. 

M.  PiERBi  Marie.  —  Je  suis  de  l'avis  de  M.  Souques.  Je  crois  que  chez  les 
aphasiques  la  motricité  de  certains  des  muscles,  qui  entrent  en  jeu  dans  la  pho- 
nation, est  plus  ou  moins  troublée.  Nous  disons  parésie,  paralysie,  manque  de 
coordination,  maladresse,  etc.,  mais,  en  réalité  nous  ne  connaissons  pas  exac- 
tement la  nature  de  ces  troubles.  Ce  qui  est  certain,  c'est  que  ces  troubles  moteurs 
existent. 

Peut-être,  chez  certains  malades,  ces  troubles  doivent-ils  être  rapprochés  des 
faits  d'apraxiêy  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  M.  Ballet,  et  c'est  tout  ce  que  nous 
pouvons  dire.  Aussi  suîs-je  quelque  peu  étonné  de  voir  M.  Dejerine  trancher 
cette  question  avec  une  telle  assurance  et  affirmer  qu'il  s'agit  ici  de  paralysie, 
là  d'ataxte,  etc.,  etc..  Sur  quels  signes  peut-il  donc  se  baser  pour  être  aussi 
affirmatif? 

M.  Gilbert  Ballet.  —  M.  Pierre  Marie  reconnaît  que  certains  malades  qui 
éprouvent  de  la  difûculté  &  exécuter  certains  mouvements  méritent  le  nom 
d'apraxiques  ;  or,  je  pense  qu'il  distingue  les  troubles  dits  apraxiques  des 
troubles  paralytiques  ou  ataxiques.  Le  mot  apraxie  se  rapporte  à  quelque  chose 
de  très  net  :  l'apraxie,  c'est  l'incapacité  d'exécuter  certains  mouvements  chez 
des  malades  qui  n'ont  aucun  trouble  des  fonctions  motrices  proprement  dites  ; 
c'est  par  excellence  un  trouble  d'ordre  psychique. 

Si  l'aphasie  motrice  est  quelque  chose  d'identique  à  l'apraxie,  elle  n'est  pas 
constituée  par  un  trouble  de  la  motilité  des  muscles  de  la  phonation,  elle  est 
un  trouble  d'ordre  psychique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Mais  nous  sommes  tout  à  fait  d'accord  et  voici  ce  que 
je  disais  à  ce  propos  dans  mon  deuxième  article  de  la  Semaine  médicale  : 

<  Je  me  refuse  absolument  à  me  laisser  enfermer  dans  le  dilemme  de  M.  Deje- 
nne  :  c  ou  anarthrie  avec  paralysie  des  organes  de  la  phonation,  ou  aphasie 
«  avec  paralysie  de  ces  organes  »...  Ne  connaissons-nous  donc,  en  neurologie,  pour 
one  fonction  dans  laquelle  intervient  la  motilité,  qu'une  seule  façon  d'être 
entravée,  —  la  paralysie  des  muscles?  Est-ce  qu'un  ataxique  est  un  paralytique? 
—  Est-ce  qu'un  sujet  atteint  d'athétose  double  est  un  paralytique?  —  Et  pour 
prendre  un  exemple  plus  proche  encore  de  notre  anarthrique,  chez  lequel  la 
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parole  n*est  pas  possible  bien  qu'il  n'existe  pas  de  paralysie  notable  des  orgues 
de  la  phonation,  est-il  donc  si  rare  de  voir  des  vieillards,  atteints  d*état  lacu- 
naire du  cerveau,  devenir  incapables  de  marcher  bien  qa'il  n'existe  pas  chez  eux 
de  paraplégie  vraie,  ni  de  contracture?... 

Non  certes,  je  n'admets  pas  l'alternative  de  M.  Dejerine,  et  je  soutiens  qu'un 
malade  peut,  en  tant  qu'anarthrique,  présenter  une  incapacité  absolue  de  parler 
sans  être  ni  un  aphasique  vrai,  ni  un  paralytique  des  organes  musculaires  de  la 
phonation;  c'est  la  fonction  elle-même  de  la  phonation  qui  est  entravée  chez 
lui,  comme  la  fonction  de  la  marche  était  entravée  chez  notre  vieillard  abasiqoe, 
sans  qu'il  existât  cependant  de  paralysie  des  muscles  des  jambes.  —  Due  fonc- 
tion motrice  est  la  résultante  de  mouvements  coordonnés  ;  si  les  centres  nerreui 
sont  dans  l'incapacité  d'assurer  la  coordination  de  ces  mouvements,  la  fooction 
cesse  forcément,  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire  intervenir  une  paraljâe 
directe  des  muscles  dont  l'action  doit  s'exercer  dans  cette  fonction.  —  Ne  voyons* 
nous  pas  un  indice  de  ce  d'ésordre  chez  le  hègue  qui,  lui,  n'est  pas  un  paralj- 
tique,  qui  n'est  pas  un  aphasique,  et  qui  cependant,  à  certains  moments,  ne 
peut  arriver  à  expectorer  le  mot  qu'il  veut  dire  et  qu'il  a  parfaitement  présent 
à  la  pensée.  » 

Je  veux  simplement  dire  ici  que  je  me  défends  expressément  d'oser  trancher 
ces  questions  et  de  prétendre  classer  ces  troubles  alors  que  nous  ne  pouvons  pas 
encore  les  déûnir  et  que  nous  ne  les  connaissons  pas  du  tout  dans  leur  essence. 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  vois  pas  très  bien  comment  on  peut  faire  de  l'aphasie 
motrice  une  apraxie.  L'apraxique  moteur  est  un  sujet  qui,  tout  en  reconnaissant 
très  bien  la  nature,  les  propriétés  d'un  objet,  en  sachant  le  nom  et  avant 
d'autre  part  conservé  intacte  sa  motilité,  ne  sait  plus  faire  usage  de  cet  objet, 
ne  sait  plus  s'en  servir  correctement.  Or  ce  n'est  pi^s  le  cas  de  l'aphasique  mo- 
teur qui,  lui,  tout  en  ayant  conservé  intactes  les  fonctions  de  son  appareil  bucco- 
pharyngé  pour  tous  les  usages  ordinaires  de  la  vie,  ne  peut  s'en  servir  pour 
parler  et  est  plus  ou  moins  muet.  Je  comprendrais  encore,  peut-être,  que  l'on 
voulût  voir  de  l'apraxie  dans  les  troubles  de  la  parole  de  l'aphasie  sensorielle,  — 
paraphasie,  jargonaphasie,  —  mais  j'avoue  que  je  ne  comprends  pas  la  chose 
pour  l'aphasique  moteur. 

D'autre  part,  je  suis  surpris  de  ce  que  nous  dit  M.  Pierre  Marie,  car  je  n'ai 
jamais  vu  d'aphasique  qui  eût  la  moindre  diffîculté  à  tirer  la  langue.  Lorsqu'il 
y  a  impossibilité  de  sortir  la  langue  de  la  bouche,  ce  n'est  plus  l'aphasie  mo- 
trice qui  est  en  cause,  mais  la  dysarthrie  paralytique,  le  syndrome  pseudo-bal- 
baire.  EnGn  il  faut  encore  tenir  compte  de  ce  fait  qui,  quoique  plutôt  assez  rare, 
a  été  cependant  observé  —  et  j'ai  été  &  même  de  le  constater  —  à  savoir  qu'un 
aphasique  moteur  peut  être  en  même  temps  un  pseudo-bulbaire. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  suis  pas  de  l'avis  de  M.  Dejerine  et  là  encore  j'op- 
pose une  affirmation  contraire  à  la  sienne.  Dans  mon  service  nombre  d'apha- 
siques, du  moins  au  début,  ont  une  difOculté  notable  et  souvent  une  impossi- 
bilité à  tirer  la  langue  au  commandement. 

M.  Souques.  —  J'ai  dit  qu'il  y  avait  chez  ma  malade  une  parésie  de  la  langue. 
Pour  ce  motif,  M.  Dejerine  voit  1&  une  espèce  de  paralysie  pseudo-bulbaire  et 
non  un  exemple  d'aphasie  motrice  pure  ou  sous-corticale»  au  sens  'qu'il  donne  à 
cette  expression,  parce  que  l'aphasique,  dit-il,  ne  présente  jamais  de  parésie  de 
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a  langue.  Je  pense,  pour  ma  part,  qu'il  est  des  aphasiques  qui  peuvent  pré- 
senter des  troubles  parétiques  de  la  langue,  du  moins  au  début,  pendant  une 
)ëriode  plus  ou  moins  longue.  Ce  n'est  donc  pas  dans  cette  parésie  qu'il  faut 
chercher  un  caractère  différentiel  entre  l'anarthrie  et  l'aphasie. 

M.  Claude.  —  Je  puis,  entre  autres  cas,  citer  celui  d'un  aphasique,  récem- 
nent  opéré  pour  crises  jacksonnîennes,  qui  tirait  parfaitement  la  langue. 

iM.  DiTODR.  —Je  ferai  remarquer  que  le  fait  de  tirer  ou  de  ne  pas  tirer  la 
angoe  dans  l'aphasie  motrice  ne  prouve  pas  grand'chose,  car  on  peut  tirer  mal 
a  langue,  de  travers,  par  exemple,  comme  le  font  les  hémiplégiques.  £t  tous 
es  aphasiques  moteurs  ont  un  certain  degré  d'hémiplégie 

M.  PiERBB  Marie.  —  Personne  n'a  prétendu  que  le  fait  de  ne  pas  tirer  la 
tangue  de  façon  normale  était  cause  des  troubles  présentés  par  les  aphasiques. 
VoQs  disons  seulement  que  chez  les  aphasiques  on  peut  observer  des  troubles 
moteurs  plus  ou  moins  accusés  des  appareils  qui  président  k  la  phonation  et  à 
l'articulation  et  que  la  difficulté  présentée  par  certains  aphasiques  pour  tirer  la 
tangue  est  un  exemple  des  troubles  de  ces  appareils. 

M.  Klippel.  —  Les  divers  paragraphes  du  questionnaire  qui  ont  trait  &  l'ana- 
lomie  pathologique  de  l'aphasie  se  trouvant  épuisés,  je  demanderai  si  quelque 
membre  de  la  Société  désire  mettre  en  discussion  telle  ou  telle  question,  parmi 
celles  qui  n'ont  pas  été  envisagées? 

Personne  ne  demandant  la  parole,  nous  discuterons  maintenant  les  para- 
graphes du  questionnaire  consacrés  à  la  physiologie  pathologique  de  l'aphasie. 


PHYSIOLOGIE   PATHOLOGIQUE 

Voici  la  première  question  : 

1*  a)  Exi$tê't-%1  des  troubles  de  Vintelligenee  chez  les  aphcuiques  moteurs  ?  — 
QuU  tont'ils  f 
b)  Existe-t'il  des  troubles  de  Vintelligenee  dans  V aphasie  sensorielle? 

M.  Pierre  Marie.  —  Pour  que  notre  discussion  puisse  avoir  son  plein  et 
entier  effet,  je  crois  utile  d'ajouter  &  cette  question  :  t  ou  ces  troubles  de  l'intel- 
ligence sont-ils  de  nature  sensorielle?  > 

Pour  répondre  à  cette  question  il  convient  tout  d'abord  de  rappeler  quelles 
étaient  les  théories  classiques  alors  régnantes  au  moment  où  j'ai,  en  1906,  dans 
^  premier  article  de  la  Semaine  médicale,  réclamé  la  revision  de  la  question 
d^  Tapt^Asie.  —  Il  existerait  dans  le  cerveau  des  centres  sensoriels  verbaux 
spéciaux  appelés  l'un  centre  auditif  verbal,  l'autre  centre  visuel  verbal;  ces 
ctatres  verbaux  seraient  tout  à  fait  distincts  des  centres  communs  de  l'audi- 
tion et  de  la  vision.  C'est  dans  ces  centres  très  spécialisés  que  seraient  reçues 
ti  viendraient  s'emmagasiner  d'une  part  les  impressions  auditives  verbales, 
d'autre  part  les  impressions  visuelles  verbales,  fournies  soit  par  l'oreille,  soit 
par  les  yeux.  D'où  pour  ces  centres  le  nom  de  centres  sensoriels. 

Si  ces  centres  sont  altérés  ou  détruits  il  surviendrait,  pour  les  auteurs  classi- 
<pe8,  une  aphasie  sensorielle  ou  de  réception  correspondante,  le  malade,  tout  en 
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>.it  ni  ce  qu'on  lu.  dit,  «  <«^'^ 
î,f  impressions  verbales  audiUve.  ou 


«oSb  îe  ne  Mouvais  les  accepter,  par 


->' 


>:::^^rî^««««  intellectuels  qui  ont  t^^^J.^^T' prenais  bien  soin  de 

»^^n  premier  article  de  la  Semaxi^t  """^^ï'i  nwdu  tout  un  déficit 

^^-^  Je  le  déficit  intellectuel  des  ^P^^'^l-tLié  «appliquant  non  seule- 

^Vec'éUitun  déficit  intellectuel  très  «P^"*^*"!  '  *K\cquises  d-une 

/^;:,.og.ge.  mai.  aussi  à  un  certain  -°™;>'J.  ^  ^^^^HéfiS  intellectuel 

^:^„  didactique.  Je  faisais  remarquer  que  P°«[./*jtun  examen  méthodique, 

,,i«aiisé  il  est  le  plus  souvent  nécessaire  de  se  ^^'^J^^^""  "7„„  trouble  «il- 

Zt  i  première  vue  la  mentalité  de  ces  infirmes  ne  présente  aucun 

Là-dessus  quelques-uns  'de  mes  contradicteurs,  sans  avoir  PJ"'  j*. J^^'i^ 
peine  de  lire  complètement  mon  article,  me  reprochèrent  de  considérer 

aphasiques  comme  des  dément$.  ^^  »rtide 

.   Mais  je  n'ai  jamais  rien  dit  ou  pensé  de  pareil  !  —  ^","î°*.  T°  .t-Hon  de  mes 
de  la  Semaine  médicale,  j'ai  déjà  protesté  contre  une  te»®.»"^**!?";      ._  „„«  1* 
idées  sur  l'aphasie  et  je  tiens  à  protester  de  nouveau,  aujourd  ""».'  *      "J^  ^^^ 
situation  soit  nette  et  qu'il  soit  bien  avéré  que  je  n'ai  jamais  ecn    h 
d'un  déficit  intellectuel  spécialisé  constituât  pour  les  aphasiques  un  eu. 

rable  à  la  démence.  ...   -•«st  qu'à 

En   somme,  ce  que  j'ai  voulu  et  ce  que  je  veuxmettre  en  reuei, 
l'origine  semorielle  de  l'aphasie,  enseignée  par  les  classiques,  j  oppose 
ment  une  origine  tn(«I/«e(ue/{e. 

M.  Ballet.  -  Ce  que  vient  de  dire  M.  Pierre  Marie  est  *'"P**^*  .^'^^^'^'J 
ce  qu'il  appelle  la  doctrine  ancienne  ;  en  effet,  jamais  personne  n  a  a<mi^  ^^^ 
l'opération  qui  consiste  à  percevoir  des  impressions  visuelles  et  audiu  ^^  ^^ 
baies  ne  fût  pas  une  opération  intellectuelle  des  plus  complexes  ;  jamai      ^^^^ 
considéré  l'aphasie  comme  un  trouble  sensitif,  mais  toujours  comme  un 

psychique.  i^'ulisé  e' 

Si  M.  Marie  reconnaît  que  ce  trouble  intellectuel  est  un  trouble  spèciai 

très  particulier,  alors  nous  sommes  d'accord.  _  ..■ 

Mais  je  croyais  avoir  compris  qu'il  mettait  en  cause  un  déficit  général  de 
ielligenee  et  j'avais  été  troublé  par  l'exemple  qu'il  a  cité  du  cuisinier,  qui  w 
mettait   des  erreurs  grossières  dans  la  pratique  de  son  métier  et,  qui  ssn 
cun  doute,  était  plus  qu'un  aphasique.  .     ,, 

Ce  qui  importe,  c'est  de  savoir  si  l'aphasie  sensorielle  estun  trouble  in 
tuel    spécialisé   et   non  simplement  le  résultat  d'un  déficit  intellectuel  généra 
Si  oui,  nous  sommes  d'accord. 
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on  psychologique  est  connexe  à  la  question  de  localisation,  mais- 
i  pas  directement  subordonnée* 

.  PiBHRB  Mabie.  —  Nous  pai'lons  actuellement  de  ce  qui  est  enseigné  dans 
les  liTres,  et  c'est  contre  les  erreurs  des  doctrines  classiques  que  je  proteste  ici. 
L'un  des  points  sur  lesquels  ma  manière  de  comprendre  l'aphasie  est  absolu-: 
ment  opposée  à  la  théorie  ancienne,  consiste  en  ce  que  je  n'admets  pas  l'exis^ 
tence  des  centres  sensoriels  verbaux  spécialisés  que  l'on  retrouve  décrits  dan^: 
toos  les  livres  classiques. 

M.  Ballet.  —  Ce  n'est  pas  Ift  la  question  que  nous  discutons  ;  il  s'agit  actueK 
lement  de  préciser  le  rôle  des  troubles  intellectuels  dans  l'aphasie,  et  je  dis  qu'i^ 
ne  faut  pas  confondre  en  une  même  discussion  les  questions  concernant  la  loca- 
iisation  et  celles  qui  visent  la  nature  des  aphasies  sensorielles. 

M.  Pierre  Marie.  —  Quand  je  parle  d'aphasie  sensorielle,  M.  Ballet  me  dit  : 
I  Peu  importe  la  localisation  >  ;  mais  alors  s'il  ne  tient  ni  aux  centres  sensoriels 
verbaux,  ni  à  leur  localisation,  nous  allons  être  d'accord,  et  je  demanderai 
&  H.  Ballet  de  bien  vouloir  nous  exprimer  ses  idées  au  sujet  de  l'aphasie 
sensorielle. 

M.  Ballet.  —  Personne  n'a  soutenu  que  l'aphasie  sensorielle  n'était  pas  un 
trouble  intellectuel;  en  tout  cas,  cela  n'a  jamais  été  mon  avis. 

M.  Pierre  Marie.  —  Cependant  il  est  incontestable  que  dans  les  traités  clas- 
liqoes,  l'aphasie  sensorielle  est  bien  considérée  comme  un  trouble  d'ordre 
directement  sensoriel  et  non  comme  un  trouble  intellectuel, 

M.  DupRÉ.  —  M.  Pierre  Marie  admet  que  les  classiques  ont  considéré  l'apha* 
sie  comme  un  trouble  de  réception  des  images  du  langage,  comme  un  phéno- 
mène, par  conséquent,  de  nature  essentiellement  sensorielle  ;  et  il  en  donne 
pour  preuve  que  l'aphasie  de  Wernicke  est  désignée,  dans  tous  les  traités,  sous 
le  terme  synonjme  d'aphasie  sensorielle.  Je  ferai  remarquer,  toutefois,  que  les 
auteurs  ont  coutume  d'ajouter  à  cette  dénomination  un  équivalent,  qui  est,  en 
même  temps,  un  correctif,  et  de  dire  :  Aphasie  sensorielle  ou  de  compréhension. 
L'aphasie,  en  effet,  ne  résulte  ni  d'un  trouble  purement  sensoriel,  ni  d'un  trouble 
purement  psychique.  Ce  qui  est  en  défaut,  c'est  la  eollahoration  de  l'élément 
sensoriel  et  de  l'élément  psychique.  Il  s'agit,  en  l'espèce,  d'un  trouble  iensorio- 
ptychique.  Aussi  importe-t-il,  lorsqu'on  traite  de  l'aphasie,  de  s'entendre  sur  la. 
signification  du  mot  sensoriel  et  d'admettre  qu'il  sert  à  désigner  l'image  en  tant 
que  matériel  d'activité  psj'chique  supérieure,  en  tant  qu'image  élaborée,  posié» 
dant  une  valeur  symbolique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  suis  heureux  de  voir  que  nous  sommes  d'accord  tout 
au  moins  avec  cette  manière  de  voir  que  vient  d'exprimer  M.  Ballet,  d'après, 
laquelle,  dans  l'aphasie  dite  sensorielle,  il  n'j  a  pas  lieu  de  faire  aux  troubles 
wnsoriels  une  place  prépondérante.  —  Les  auteurs  avec  lesquels  je  ne  suis  pas 
d'accord,  ce  sont  ceux  qui,  avec  les  classiques,  parlent  d'aphasie  tensoriellêr 
d'aphasie  de  réception,  ceux  pour  lesquels  le  trouble  principal  synthétisant, 
toute  la  physiologie  pathologique  de  ces  aphasies  serait  un  trouble  dû  au  mau- 
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Tais  fonctionnement  ou  même  à  l'inactivité  complète  des  prétendus  centra 
sensoriels  spéciaux  par  lesquels  devraient  être  perçues  les  impressions  auditires 
pour  le  langage  parlé,  visuelles  pour  le  langage  écrit. 

•  M.  PiBBRE  Marie.  —  M.  Dupré  vient  de  nous  dire  que  ce  qui  caractérise 
l'aphasie  sensorielle,  ce  n'est  pas  le  fait  de  ne  pas  recevoir  les  impressions  d'ori- 
gine verbale,  mais  bien  le  fait  de  ne  pas  les  comprendre.  C'est  un  progrès  dont 
il  y  a  lieu  de  se  féliciter  si  on  dit  cela  aujourd'hui,  mais  ce  n*est  pas  du  toat  ce 
qu'on  disait  auparavant,  quand  on  admettait  que  ce  qui  caractérise  l'aphasie 
sensorielle,  c'est  que  dans  cette  forme  d'aphasie,  les  images,  ou  les  impressioas 
verbales,  ne  pouvaient  plus  être  <  reçues  >  par  suite  de  troubles  dans  le  foDc- 
tionnement  des  centres  sensoriels  verbaux. 

M.  DupRÊ.  —  Mais  le  fait  d'admettre  que  dans  l'aphasie  sensorielle  il  s'agit 
essentiellement  d'un  trouble  intellectuel  n'implique  pas  la  négation  des  centres 
sensoriels  spécialisés. 

M.  PiBRRB  Marie.  —  Alors  M.  Dupré  admet  toujours  Texistence  des  centres 
sensoriels  spécialisés  pour  le  langage.  Il  me  semble  essentiel  que  les  uns  et  les 
autres  nous  prenions  une  position  bien  nette  sur  cette  question. 

*M.  Dupré.  —  A  la  question  de  la  localisation  des  centres  du  langage,  je  ne 
puis  apporter  aucun  argument  tiré  de  mon  expérience  personnelle.  Je  pense 
seulement  que  les  éléments,  visuels,  auditifs  ou  moteurs,  du  mot,  d'abord  reçus 
dans  les  centres  communs,  s'associent,  par  leur  répétition,  en  systèmes  électifs, 
en  clichés,  dont  l'évocation  constitue  les  images  verbales.  Le  centre  de  forma- 
tion de  ces  images  est  représenté  par  le  lieu  de  convergence  de  ces  éléments  : 
ce  lieu  est  voisin,  pour  chaque  espèce  d'image,  du  centre  commun  correspon- 
dant et  intermédiaire  &  ce  centre  et  au  reste  de  l'hémisphère  gauche.  La  série 
de  ces  centres  de  représentation  verbale  constitue  une  zone,  dite  zone  du  lan- 
gage, que  je  pense  pouvoir  localiser  aux  territoires  classiques;  en  effet,  les 
lésions  de  cette  zone  produisent  dans  le  langage  des  troubles,  de  nature  confu- 
sionnelle  ou  démentielle,  qui  démontrent  le  rôle  prépondérant  joué  par  elle  dans 
le  symbolisme  verbal.  Les  troubles  aphasiques  ne  résultent  pas  de  la  destruc- 
tion d'un  stock  d'images  déposées  dans  un  territoire  :  ils  sont  produits  par  l'al- 
tération du  mécanisme  d'évocation  et  d'association  des  éléments  constitutifs  de 
ces  images. 

M.  Ballet. —  N'attachons  pas  aux  mots  une  signification  plus  étroite  que  n'ont 
voulu  le.  faire  les  auteurs  qui  s'en  sont  servis.  Le  mot  aphasie  sensorielle  n'a 
jamais  été  pris  au  pied  de  la  lettre,  et  ne  doit  pas  l'être  plus  que  le  mot  anarthrie 
dont  M.  Marie  se  sert  pour  désigner  l'aphasie  de  Broca. 

M.  Dejbrine.  —  Dans  ma  Sémiologie  parue  en  1900  et  dans  mon  enseignement 
clinique,  j'ai  toujours  défini  les  deux  variétés  d'aphasie  par  les  termes  d'aphasie 
motrice  ou  d'expression  et  d'aphasie  sensorielle  ou  de  compréhension. 

M.  Pierre  Marie.  — Je  trouve  M.  Ballet  très  accommodant  quand  il  nous  dit 
que  les  termes  d'aphasie  sensorielle,  d'aphasie  de  réception,  ont  été  adoptés 
sans  qu'on  j  ait  attaché  d'autre  importance  et  n'ont  pas  grande  signification. 
C'est  qu'au  contraire,  les  auteurs  classiques  ont  fait  de  cette  théorie  des  centres 
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sensoriels  verbaux  récepteurs  la  base  de  la  doctrine  de  Taphasie.  Et  ce  qui  est 
peut-être  pis  encore,  ils  se  sont  plu  &  se  servir  de  ces  mots  pour  la  constitution 
d'une  multitude  de  schémas  plus  ou  moins  fantaisistes,  grâce  auxquels  ils  se 
flattaient  d'expliquer  avec  la  plus  grande  simplicité  les  processus  si  complexes  de 
Taphasie.  Si  l'on  reconnaît  aujourd'hui  que  ces  appellations,  ces  théories  et  ces 
schémas  n'ont  aucune  signiGcatioo  par  eux-mêmes,  il  est  temps  de  le  dire  bian 
haut  pour  éviter  que  de  nouvelles  générations  médicales  s'j  laissent  encore 
tromper. 

Et  dans  ces  conditions,  je  demanderais  à  poser  la  question  de  la  façon  sui* 
Taote  ;  l'aphasie  sensorielle  est-elle  réellement  d'essence  sensorielle  ou  ne  l'est-* 
elle  pas?  l'aphasie  dépend-elle  de  la  perturbation  de  processus  sensoriels  ou  bien 
de  la  perturbation  de  processus  intellectuels? 

Pour  M.  Ballet,  la  perturbation  du  processus  intellectuel  prédomine  dans, 
l'aphasie,  et  alors  nous  sommes  d'accord  sur  ce  point,  mais  pour  les  auteurs  clas- 
siques, ce  qui  est  troublé  dans  l'aphasie,  c'estlaréception  d'une  image  du  langage. 

M.  Ballet.  —  Qu'est-ce  que  la  réception  d'une  image?  Une  image  est  un  phé* 
ooméDe  d'évocation  et  il  ne  peut  être  question  de  réception  d'une  image  du  lan« 

M.  PiERBB  Marib.  —  Hélas,  ce  n'est  pas  &  moi  qu'il  faut  le  demander,  mais 
tQx  auteurs  qui  ont  employé  ces  termes  en  crojant  donner  ainsi  une  explication 
de  la  physiologie  pathologique  de  l'aphasie. 

M.  DupRÉ.  —  M.  Pierre  Marie  insiste  sur  la  nature  démentielle  des  troubles 
aphasiques.  Cependant,  si  l'on  se  reporte,  sur  ce  point,  aux  premiers  articles  de 
M.  Pierre  Marie,  il  me  parait  qu'on  j  trouve  plutôt  des  éléments  de  dispersion 
que  de  précision .  M.  Pierre  Marie  parle,  en  effet,  simplement  de  c  démence  > 
et  de  t  diminution  de  l'intelligence  «.  Or,  le  terme  de  démence  possède,  en  psy- 
chiatrie, une  acception,  sans  doute  très  nettement  définie,  mais  aussi  très  éten- 
due. Il  désigne,  à  tous  ses  degrés  et  dans  toutes  ses  formes,  la  ruine  de  Védifiee 
mental,  que  celui-ci  soit  compromis  dans  sa  totalité,  ou  seulement  dans  telle 
oa  telle  de  ses  parties  constituantes  (mémoire,  attention,  jugement,  affectivité, 
moralité,  etc.).  Le  diagnostic  de  démence  est  donc  d*ordre  trop  général  pour  se 
suffire  à  lui-même  ;  il  convient  de  le  ipécifier,  en  précisant,  &  la  fois,  la  variété. 
H  l'étendue  du  déficit  démentiel.  Si,  en  ce  qui  concerne  l'aphasie,  M.  Pierre 
Marie  reconnaît  aujourd'hui  qu'il  s'agit  d'une  démence  partielle  et  spéeialisée,  par- 
tastiur  ^élaboration  du  mot,  n'est-ce  pas  là  revenir  peu  à  peu,  avec  le  progrès 
àt  l'analyse  psychologique,  à  la  doctrine  classique  d'une  aphasie  sensorielle  ou 
àe  ccmpréhên$ion,  c'est-à-dire  iensorio-psychique,  selon  la  conception  que  nous 
avons  exposée  tout  à  l'heure  ? 

M.  PiERRB  Marie.  —  Je  m'inscris  en  faux  et  je  proteste  de  toutes  mes  forces 
contre  les  assertions  que  M.  Dupré  vient  de  porter  devant  vous.  Jamais  je  n'ai 
<iit,  écrit  ni  pensé  que  le  déficit  intellectuel  des  aphasiques  fût,  comme  prétend 
mclc  faire  dire  M.  Dupré,  t  de  la  démence  ».  Je  mets  M.  Dupré  au  défi  de  trouver 
une  pareille  expression  dans  mes  articles;  tout  au  contraire  j'ai  pris  grand  soin 
à'j  déclarer  que  les  troubles  aphasiques  ne  sont  pas  de  nature  démentielle. 
C'est  ainsi  que  dans  mon  premier  article  (mai  4906),  je  disais  : 
«  En  somme,  le  déficit  intellectuel,  toute  question  de  langage  mise  à  part,  est 
incontestable  chez  les  aphasiques,  et  cependant  il  est  nécessaire  pour  le  cons- 
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tàtér  de  se  livrer  &  un  examen  méthodique.  C*ett  que,  à  première  vim,  la  nwfito- 
lité  de  cet  infirmée  ne  prianU  aucun  trovi>le  saillant  :  dam  leur  famille,  tit  pren- 
nent part  à  la  vie  eammune;  à  Vhôpital,  on  let  voit  aller ^  venir,  sortir  comme  knirt 
camarades,  manger,  se  coucher  aux  mêmes  heures  et  dans  les  mêmes  conditions  qut 
leurs  voisins  de  salle,  en  un  mot  ils  se  conduisent  dans  la  vie  comme  des  geia 
sensés,  etc,  » 

Est-ce  donc  là  faire  d'un  aphasique  un  dément?... 

Et  dans  mon  second  article  (octobre  4906),  je  disais  encore  : 

«  Est-il  donc  nécessaire  d'insister  sur  ce  que  le  déficit  intellectuel  sp^daitie  de 
Taphasique  n*est  nullement  comparable  au  défieit  brut  de  certains  grands  dêmenUw 
des  paralytiques  généraux  parvenus  à  un  stade  avancé.  » 

Mon  distingué  collègue,  M.  Dupré,  m'a  prêté  là  •  de  mémoire  >  une  opinion 
qui  est  diamétralement  opposée  à  celle  que  j'ai  plusieurs  fois  exprimée  et  de  ma- 
nière suffisamment  claire,  je  pense. 

M.  DuPRÉ.  —  Je  rapporte,  en  effet,  de  mémoire,  l'impression  que  m'avait 
laissée  la  lecture  des  articles  de  M.  P.  Marie.  Mais,  en  lui  faisant  dire  que  l'apha- 
ste  était  imputable  surtout  à  une  diminution  de  l'intelligence,  je  ne  crojais  pas 
lui  prêter  une  opinion  diamétralement  opposée  à  la  sienne, 

La  conclusion  importante  qui  se  dégage,  au  point  de  vue  psychologique,  de 
ce  débat,  est  que  M.  P.  Marie  attribue  l'aphasie  à  un  déficit  intellectuel  spécia- 
lisé, portant  sur  l'élaboration  des  mots.  Je  me  déclare,  dans  ces  termes,  absolu- 
ment d'accord  avec  lui. 

M.  Souques.  —  On  pourrait  peut-être  s'abstenir  du  terme  aphasie  sensorielle 
et  adopter  d'une  façon  plus  générale  celui  d'aphasie  de  Wernicke. 

M.  Dejbrine.  —  Dans  son  premier  travail  M.  Pierre  Marie  disait  qu'il  y 
avait  c  chez  les  aphasiques  quelque  chose  de  bien  plus  important  et  de  bien 
phis  grave  que  la  perte  du  sens  des  mots  ;  il  j  a  une  diminution  très  marque 
dans  la  capacité  intellectuelle  en  général  • .  Et  plus  loin  il  ajoutait  :  c  Si,  pour  ma 
part,  j'avais  à  donner  une  définition  de  l'aphasie,  le  fait  que  je  m'efforcerais 
surtout  de  mettre  en  lumière  serait  la  diminution  de  V intelligence  (1). 

Actuellement  notre  collègue,  tout  en  niant  toujours  l'existence  des  centres  du 
langage,  a  modifié  son  opinion  première.  Il  admet  que  chez  l'aphasique  les 
troubles  de  la  compréhension  de  la  parole  parlée  et  écrite,  que  les  troubles  de 
l'écriture,  sont  la  conséquence  de  l'altération  d'une  intelligence  spécialisée 
pour  les  choses  apprises  par  procédé  didactique.  C'est  là  une  conception  difficile 
à  comprendre,  car  beaucoup  de  choses  apprises  par  procédé  didactique  persis- 
tent intactes,  comme  on  le  sait,  chez  l'aphasique  moteur  ou  sensoriel.  Quoi 
qu'il  en  soit,  M.  Pierre  Marie  aujourd'hui  ne  parle  plus  d'un  déficit  intellectael 
global  chez  les  aphasiques.  Du  reste,  pour  ce  qui  concerne  l'intelligeDce  en 
général,  tout  le  monde  est  d'accord,  et  depuis  longtemps,  pour  dire  qu'elle  est 
d'ordinaire  affaiblie  chez  l'aphasique  moteur  et  sensoriel  et  que  cet  affaiblisse- 
ment ne  tient  pas  toujours  tant  à  l'aphasie  elle-même  qu'à  l'Age  du  sujet,  à 
l'extension  plus  ou  moins  grande  de  la  lésion,  à  l'état  des  artères  cérébrales,  à 
l'état  de  la  fonction  rénale,  etc.  On  sait  en  effet  que  les  troubles  intellectuels 
peuvent  varier  beaucoup  en  intensité  d'un  sujet  à  l'autre  ;  on  sait  aussi  qu'il 
existe  des  cas  d'aphasie  de  Broca  dans  lesquels  l'intelligence  est  complètement 

(1)  Semaine  médicale,  1906,  p.  141. 
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intacte,  ainsi  que  l'ont  montré  sur  une  malade  de  mon  service  MM.  Lotmar 
et  de  Montet  dans  une  communication  faite  il  y  a  deux  ans  à  notre  Société  (i) 
et  ainsi  que  j'en  ai  rapporté  un  exemple  avec  mon  élève  Tinel  à  notre  séance.  . 

M.  PisRBE  Marie.  —  Je  ferai  remarquer  à  M.  Dejerine  qu'il  ne  reproduit  pas 
eiactement  la  phrase  de  mon  premier  article  &  laquelle  il  fait  allusion.  Je  n'ai 
pas  écrit  comme  il  croit  :  <  Il  y  a  une  diminution  très  marquée  dans  la  capacité 
intitteetueUe  en  général  >,  j'ai  écrit  :  <  11  j  a  une  diminution  très  marquée  dans  la 
eapatiié  intellectuelle  en  général  > ,  ce  qui  indique  bien  qu'  <  en  général  t  ne 
s'appliquait  nullement,  dans  mon  esprit,  au  mot  «  intellectuelle  * ,  dans  le  sens 
que  me  prête  M.  Dejerine. 

Je  spéciGais,  d'ailleurs,  dans  ce  même  premier  article,  que  ce  déficit  intellectuel 
des  aphasiques  porte  surtout  sur  le  stock  des  choses  apprises  par  des  procédés 
didactiques,  et  je  n'ai  jamais  parlé  d*un  •  défieit  intellectuel  global  »,  comme  veut 
mêle  faire  dire  M.  Dejerine.  Ces  assertions  de  M.  Dejerine  sont  absolument 
erronées. 

i*ai,  en  outre,  dans  mon  second  article  daté  du  47  octobre  4906,  suffisamment 
insisté  sur  ce  que  «  le  déficit  intellectuel  des  aphasiques  était  un  déficit  spécia- 
lisé »,  pour  être  en  droit  de  penser  que  mes  idées  sur  ce  point  ne  peuvent 
prêtera  aucune  confusion.  —  Je  ne  saurais  donc  admettre  que  M.  Dejerine 
m'accuse  d'avoir  «  aujourd'hui  modifié  mon  impression  première  >  sur  l'état 
intellectuel  des  aphasiques. 

Je  proteste  contre  le  terme  c  défieit  intellectuel  global  chez  les  aphasiques  »  que 
me  prête  gratuitement  M.  Dejerine,  et  je  le  mets  au  défi  de  citer  dans  mes  ar- 
ticles un  seul  passage  où  j'aie  écrit  cette  phrase.  Je  juge  absolument  nécessaire 
de  relever  comme  il  convient  ce  procédé  par  lequel  M.  Dejerine  finirait  par  me 
faire  dire  tout  autre  chose  que  ce  que  j'ai  dit  en  réalité.  J'ajoute  que,  depuis 
mes  premières  publications,  mes  opinions  n'ont  jamais  varié  pour  tout  ce  qui 
touche  à  la  question  de  l'aphasie. 

La  question  actuelle  est  de  savoir  si  on  doit  admettre  l'existence  de  centres 
spécialisés,  si  la  réception  des  impressions  verbales  se  fait  par  des  centres 
sensoriels  spéciaux  pour  le  langage  ou  par  les  centres  sensoriels   communs. 

M.  André-Thomas.  —  M.  Pierre  Marie  nie  l'existence  de  centres  du  langage. 
Ne  reconnalt-il  pas  cependant  l'existence  d'une  «  sphère  dite  du  langage  qui  est, 
en  réalité,  une  sphère  intellectuelle  spéciale  à  l'hémisphère  gauche,  dans  la- 
quelle semblent,  entre  autres,  s'emmagasiner  les  notions  apprises  et  convention- 
nelles >?  (Semaine  médicale,  23  mai  4906,  n'*  24,  p.  U2.) 

M.  PiERRK  Marie.  —  J'ai  toujours  admis  et  déclaré  que  la  zone  de  Wernicke 
est  en  effet  une  sphère  dont  la  lésion  produit  à  coup  sûr  des  troubles  du  langage  ; 
ce  que  je  nie,  c'est  l'eiistence  indépendante  des  centres  sensoriels  verbaux  spé- 
cialisés que  les  auteurs  ont  décrits  à  ce  niveau.  Ce  sont  là,  il  me  semble,  deux 
choses  toutes  difTérentes. 

M.  Klippel.  —  Dans  le  cours  de  cette  discussion,  un  certain  nombre  de  ques- 
tions, qui  nous,  restent  à  examiner,  ont  été  touchées.  Je  rappellerai  toutefois  les 
divers  paragraphes  du  questionnaire  et  nous  nous  arrêterons  à  ceux  qui  prête- 
ront encore  à  discussion. 

{i)  So^,  de  Neurologie,  8  novembre  1906* 
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Voici  le  paragraphe  2  : 

2*  Les  symptômes  observés  ehez  les  aphasiques,  —  et  il  est  de  première  imforia»u 
de  bien  spéeifier  si  le  malade  est  atteint  d'aphasie  motrice  complète  oupure,^9!pkat%t 
sensorielle  ou  d'aphasie  totale,  —  sont-ils  dus  à  un  trouble  des  facultés  inUlUctuilUi 
ou  de  V intelligence  en  général  ? 

Le  paragraphe  3  est  le  suivant  : 

3"*  Sott(-i(j  au  contraire  dus  à  un  troubU  du  langage  intérieur  ? 

M.  Dejerine.  —  Je  crois  que  chez  les  aphasiques  de  Broca  et  chez  les  apha- 
siques sensoriels,  il  existe  des  troubles  du  langage  intérieur. 

M.  Pierre  Marie.  —  Nous  sommes  donc  d'accord  &  ce  sujet,  car  j'admets  aussi 
que  le  langage  intérieur  est  touché  chez  les  aphasiques,  et  je  me  refuse  à  consi- 
(dérer  comme  aphasiques  les  malades  dont  le  langage  intérieur  n*est  pas  toaché. 

M.  Klippel.  —  Le  paragraphe  4  est  ainsi  conçu  : 

4*  Y  aA-il  lieu  de  conserver  V expression  :  images  du  langage  f 

M.  Pierre  Marie.  —  Si  vos  images  du  langage  ne  sont  que  des  t  images  de 
rhétorique  »,  je  vous  les  passe  volontiers,  car  il  faut  savoir  faire  des  concessions 
&ridéal  et  &  l'imagination  des  gens  qui  nous  entourent. 

Mais  si,  dans  votre  esprit,  le  terme  t  images  du  langage  >  devait  être  réelle- 
ment l'expression  du  fonctionnement  psychique  dans  l'acte  du  langage,  si  sur- 
tout vous  tentiez  de  localiser  ces  prétendues  images  dans  vos  prétendus  centres 
srbaux,  alors  je  m'inscrirais  en  faux  contre  une  pareille  manière  de  voir. 

Pour  moi,  se  servir  du  terme  «  images  du  langage  >  équivaut  àparlerenElec- 
trologie  de  fluides  positif  ou  négatif,  ou  en  Optique  à  parler  de  rayons  rectilignes. 
Ce  sont  l&de  simples  artifices  dont  notre  ignorance  peut  se  servir  pour  tenter  de 
prendre  pied  sur  un  sol  inconnu,  mais  quant  à  en  vouloir  tirer  des  explications 
sur  l'essence  même  des  phénomènes  observés,  c'est  là  une  prétention  inadmis- 
sible contre  laquelle  je  proteste  énergiquement. 

M.  Dejerine.  —  M.  Pierre  Marie  admet  l'existence  du  langage  intérieur,  mais 
non  l'existence  des  images  du  langage.  Or,  il  n'y  a  pas  de  langage  intérieur  pos- 
sible sans  images  du  langage.  Il  me  demande  une  déûnition  de  l'image  mentale 
et  je  lui  donnerai  celle  de  Taine  :  c  L'image  est  une  sensation  qui  garde  son 
aptitude  à.  renaître.  »  Il  n'est  pas  possible  de  concevoir  l'existence  d'un  langage 
intérieur  si  on  n'admet  pas  celle  des  images  du  langage,  l'image  auditive  en 
particulier.  Pour  se  rendre  compte  de  l'existence  des  images  auditives  et  du  rôle 
si  prépondérant  qu'elles  jouent  dans  le  mécanisme  de  notre  langage  intérieur, 
j'engage  notre  collègue  à  faire  ce  soir  la  petite  expérience  suivante  :  à  évoquer 
dans  sa  mémoire  notre  séance  de  ce  matin  et,  dans  son  langage  intérieur, 
il  entendra  résonner  les  voix  de  tous  ceux  d'entre  nous  qui  ont  pris 
part  &  la  discussion  actuelle.  En  d'autres  termes  il  évoquera  les  images  audi* 
tives  des  mots  prononcés  par  chacun  de  nous.  Voilà  en  quoi  consistent  les 
images  auditives  du  langage.  On  ne  peut  nier  l'existence  de  ces  images  qui  sont 
démontrées,  non  seulement  par  l'introspection  que  chacun  peut  faire- sur  soi, 
mais  encore  par  les  hallucinations  des  aliénés.  Qu'est-ce  en  effet  que  les  tmx 
qu'entend  un  persécuté,  sinon  des  images  auditives  verbales?  Il  ne  faudrait  pas 
cependant  oublier  que  les  images  mentales  en  général,  aussi  bien  que  les  images 
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du  langage,  sont  non  seulement  la  base  de  la  psychologie,  mais  qu'elles  sont 
aussi  la  clef  de  voûte  sur  laquelle  repose  toute  la  pathologie  mentale. 

M.  Pierre  Marie.  —  Ce  ne  sont  là  que  des  mots.  Toutes  les  idées  alors  sont 
des  images  et  n'est-ce  pas  l'étymologie  même  du  mot  c  idée  »  ;  tous  les  sou* 
Tenirs  sont  des  images,  de  même  que  tout  ce  qui  est  dans  notre  mémoire. 

Crojez-vous  donc  jeter  quelque  lumière  sur  les  processus  psychiques  en  em- 
ployant ce  terme  d'images  du  langage.  Servez-vous-en  s'il  vous  est  commode  au 
sens  figuré,  comme  comparaison  pour  fixer. les  idées,  j'y  consens,  mais  quant  à 
vouloir  nous  l'imposer  comme  une  entité  véritable  ayant  une  signification  réelle, 
alors  je  proteste  énergiquement,  car  vous  ne  savez  pas  ce  que  peut  être  une 
image  du  langage  et  vous  ignorez  tout  de  ce  qui  doncernc  le  siège  et  l'élabora» 
lion  de  ces  prétendues  images. 

M.  Ballet.  —  Je  demanderai  à  M.  Marie  comment  il  arrive  à  mettre  d'accord 
son  opinion  sur  le  paragraphe  3  et  celle  sur  le  paragraphe  4.  A  propos  du  para- 
graphe 3,  M.  Marie  nous  dit  qu'il  admet  le  trouble  du  langage  intérieur  chez  les 
aphasiques  et  à  propos  du  parajgraphe  4,  il  se  refuse  à  reconnaître  l'existence 
des  images  du  langage!  Alors  je  prierai  M.  Marie  de  bien  vouloir  nous  dire  ce 
qu'il  entend  par  langage  intérieur. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  ne  puis  définir  le  langage  intérieur;  ce  q'est  pas  un 
processus  défini,  mais  j'emploie  ce  terme  parce  qu'il  est  commode  et  tout  parti*' 
caliérement  parce  qu'il  garde  un  sens  vague  bien  en  rapport  avec  le  vague  de  nos 
connaissances  sur  ce  sujet.  Mais  de  ce  que  je  me  sers  comme  vous  du  terme 
<  langage  intérieur  »,  cela  n'implique  nullement  que  je  doive  reconnaître 
Teiistence  de  vos  images  du  langage. 

M  Souques.  —  Au  nom  de  la  psychologie,  on  a  admis  la  théorie  des  images  : 
images  verbales  auditives,  visuelles,  motrices  d'articulation  et  graphiques,  qu'on 
a  localisées  dans  des  centres  corticaux.  En  réalité,  que  savons-nous  de  ces  images 
Verbales  ?  Nous  savons  que,  quand  nous  écrivons,  quand  nous  lisons  ou  parlons 
mentalement,  nous  entendons  notre  langage  intérieur,  c'est-à-dire  les  mots 
résonner  à  notre  oreille,  mais  c'est  tout  ce  que  nous  savon.s.  Nous  ignorons  le 
mécanisme  intime  de  ce  langage  intérieur,  s'il  est  fait  ou  non  d'images. 

Les  images  ont  été  considérées  à  tort  comme  quelque  chose  de  conrret,  de  sen- 
E^riel,  alors  qu'il  faut  y  voir  avant  tout  un  phénomène  de  mémoire,  un  phéno- 
mène de  reviviscence,  autrement  dit  un  phénomène  essentiellement  intellectuel, 
le  sourd  verbal  entend  les  mots  parlés,  l'aveugle  verbal  voit  les  mots  écrits,  il 
Its  voit  même  si  bien  qu'il  est  souvent  capable  de  transcrire  l'imprimé  en 
manuscrit.  Ni  l'un  ni  l'autre  n'ont  donc  ni  cécité  ni  surdité  verbales.  Seulement, 
ils  ne  comprennent  pas  la  signification  des  mots  entendus  ou  lus.  Or  c'est  là 
un  trouble  d'ordre  intellectuel,  dans  lequel  la  mémoire,  rassociation  des  idéea 
etTaltention  paraissent  jouer  un  rôle  capital. 

II  est  impossible  de  pénétrer  plus  avant  dans  le  mécanisme  compliqué  des 
actes  intellectuels.  Le  mécanisme  de  la  pensée»  et  du  langage  intérieur  qui  la 
traduit,  nous  échappe  entièrement.  Hien,  dans  tous  les  cas,  ne  prouve  que  ce 
langage  intérieur  résulte  d'un  jeu  d'images. 

Sous  quelle  forme  faudrait-il  donc  se  représenter  les  images  et  où  les  localiser? 
Dans  des  groupes  cellulaires  ou  centres  supposés  où  elles  s'emmagasineraient  les 
unes  à  côté  des  autres,  en  nombre  tel  qu'on  se  demande  quel  groupe  cellulaire 
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serait  assez  vaste  poar  contenir  toutes  les  images  du  langage.  Et  dans  qocËe 
partie  de  la  cellule  vont-elles  se  fixer  :  dans  le  protoplasma  ou  dans  le  nojaa  * 
.Comment  une  cellule  vivante,  soumise  aux  lois  des  échanges  nutritifs,  peut^g 
conserver  l'empreinte  durable  d'une  image  concrète  sensorielle? 

En  réalité,  les  images  n'existent  qu'au  moment  où  la  mémoire  les  évoque  ;  elle» 
ne  sont  autre  chose  que  des  souvenirs,  c'est-à-dire  des  phénomènes  inteUectuels, 
dont  le  processus  échappe  tout  ft  fait  à  notre  entendement. 

M.  Ballit.  —  M.  Marie  nous  dit:  c  les  images  sont  une  pure  abstraction  i. 
Je  ne  suis  pas  de  cet  avis  et  je  crois  qu'on  est  en  droit  d'afiBrmer  rexisU&ce 
de  ces  images  qui  sont  directement  constatables  par  l'observation  intérieure. 

M.  PiERRB  Marie.  —  Si  M.  Ballet  attache  un  sens  bien  précis  aux  mots  :  images 
du  langage,  je  lui  demanderai  de  déGnir  ces  mots  et  de  nous  indiquer  les  prin- 
cipaux éléments  qui  nous  permettront  de  comprendre  nettement  ce  qu'est  une 
image  du  langage. 

M.  DuFouR.  —  M.  Marie  demande  de  définir  le  terme  t  images  du  laogage  >. 
Image  est  ici  employé  dans  le  sens,  admis  par  tous  les  littérateurs,  i  d'impres- 
sion qu'un  objet  fait  dans  l'esprit  • .  C'est  donc  une  impression  plus  ou  moins 
durable  fournie  dans  le  cas  particulier  par  les  mots  lus  ou  entendus  ;  la  perma- 
nence de  cette  impression  constitue  le  souvenir. 

M.  DupRÉ.  —  M.  Pierre  Marie  conteste  l'existence  des  images  dites  du  langage 
et  il  objecte  à  M.  Dejerine  l'impossibilité  où  l'on  est,  à  l'heure  présente,  de  les 
localiser  en  un  point  précis  de  l'écorce  cérébrale.  Je  crois  que  ces  contradictioss 
tiennent  à  la  confusion,  qui  tend  à  s'établir,  dans  cette  discussion,  entre  rbj- 
pothése  d'un  centre  physiologiqiLê  et  celle  d'un  centre  anatomique  des  fonctions  da 
langage. 

La  question  de  la  réalité  psychique  des  images  verbales  est  tout  à  fait  indé- 
pendante de  la  détermination  anatomique  des  centre»  cérébraux  du  langage. 
Constater  les  images  verbales,  à  titre  de  fait  d'observation  psychologique  et  cli- 
nique, ce  n'est,  en  aucune  façon,  prétendre  les  localiser.  Or,  de  même  que 
l'existence  d'hallucinations  générales,  chez  les  aliénés,  démontre  la  réalité  des 
images  communes ,  de  même  la  présence  à! hallucinations  spéciales  verbales  nous 
apparaît  comme  la  confirmation  scientifique  rigoureuse^  à.  la  fois  objectiTc  et, 
pour  ainsi  dire,  expérimentale,  de  l'authenticité  des  images  du  langage. 

D'autre  part,  même  dans  l'ordre  des  faits  anatomiques,  je  pense  que  c*est  se 
faire  un  )  i  ce  trop  étroite  des  localisations  cérébrales  que  de  demander  en  quel 
point  précis  de  l'écorce  réside  la  lésion  déterminante  de  l'aphasie.  L'extrême 
complexité  des  fo'i'Hlons  psychiques,  la  richesse  des  anastomoses  qui  unissent 
les  éléments  anatomiques,  l'étendue  relative  des  localisations  les  mieux  établies, 
en  un  mot,  tout  ce  que  nous  savons  de  l'anatomo-physiologie  de  la  cellule  ner- 
veuse nous  invite,  au  contraire,  à  concevoir  les  centres  cérébraux  comme  cons- 
titués par  des  synergies  cellulaires^  solidarisant,  dans  une  même  fonction,  touU 
une  région  de  cellules  voisines. 

M.  Pierre  Marie  objecte  enfin,  à  titre  d'argument  purement  logique,  qu'il  con- 
teste l'existence  des  images  du  langage,  parce  que  leur  vérification  relève  d'un 
moyen  de  contrôle  entièrement  subjectif,  très  éloigné  de  présenter,  selon  lui,  I^ 
même  degré  de  certitude  scientifique  que  la  perception  d'un  objet  qui  tombe 
sous  ses  sens.  Or,  une  perception  comporte  deux  éléments  d'information  :  d'une 
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part,  un  élément  subjectif,  la  sensation,  qui,  comme  telle,  est  indiscutable  et 
s'impose  InTinciblement  à  la  conscience  ;  d'autre  part  un  élément,  qu'on  pourrait 
croire  objectif,  en  vertu  duquel  on  conclut  de  la  sensation  éprouvée  à  l'existence 
d'un  objet  extérieur;  mais  ce  n*est  là,  en  réalité,  qu'un  jagement,  qu'une  intei'- 
prHation,  comme  telle,  variable,  individuelle  et  contestable.  De  ces  deux  élé- 
ments de  la  connaissance,  Vimage,  qu'on  pourrait  définir  la  résurrection  dé  la 
fereeption  en  V absence  de  l'objet,  élimine  donc  l'élément  d'erreur,  c'est-à-dire  la 
erojance  spontanée  à  une  réalité  extérieure,  pour  garder  en  quelque  sorte  à 
l'état  par  la  seule  donnée  qui  soit  irrécusable,  primordiale,  évidente,  c'est-à-dire 
rintiiilton  directe  et  immédiate  d'un  fait  de  eonseienee. 

M.  Pierre  Marie.  —  Si  M.  Dupré  se  complaît  dans  ces  spéculations  psycho- 
logiques où  les  mots  tiennent  plus  de  place  que  les  faits,  libre  à  lui;  telle  n'est 
pas  ma  manière  de  considérer  la  méthode  suivant  laquelle  on  doit  aborder 
l'étude  de  l'aphasie.  Si  image  veut  dire  simplement  c  souvenir  >,  soit,  mais 
ne  nous  entraînez  pas  plus  loin,  ou  bien  si  vous  avez  une  notion  précise  de  ces 
images,  donnez-nous-en  une  définition. 

M.  Souques.  —  L'objection  tirée  des  hallucinaJtions  auditives  des  aliénés  ne 
porte  pas.  Il  est  bien  certain  que  l'aliéné,  dans  ce  cas,  entend  son  propre  lan- 
gage intérieur.  Mais  rien  ne  prouve  qu'il  entende  des  images  verbales.  Ce  n'est 
pas  d'images  sensorielles  qu'est  fait  son  langage  intérieur,  mais  bien  plutôt  de 
souvenirs  associés  dont  nous  ignorons,  du  reste,  le  mécanisme. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  constate  qu'on  ne  nous  a  encore  donné  ni  une  défini- 
tion ni  une  description  des  images  du  langage. 

M.  Ballet.  —  Qu'est-ce  qu'une  image  verbale  de  mot?  —  C'est  la  représenta- 
tion mentale  du  mot. 

M.  Pierre  Marie.  —  Gela  ne  nous  dit  rien  de  plus;  représentation  est  à  peu 
prés  l'équivalent  d'image,  voilà  tout,  et  nous  demandons  quelques  détails  sur  ces 
images  ou  représentations. 

Mais  je  crois  que  nous  n'avançons  guère  dans  notre  discussion,  car  nos  con- 
tradicteurs ne  peuvent  définir  clairement  les  termes  qu'ils  emploient  el  peut-être 
serait-il  temps  d'en  revenir  au  questionnaire. 

M.  Klippel.  —  Voici  la  cinquième  question  : 

5*  Quel  est  le  mécanisme  de  la  paraphasie  dans  V aphasie  sensorielle? 

M.  Pierre  Marie.  — Je  n'ai  aucune  espèce  d'idée  à  ce  sujet.  Je  ne  sais  pas  quel 
est  le  mécanisme  de  la  paraphasie,  et  je  considère  comme  hjrpothèses  sans 
aucun  fondement  tout  ce  que  les  doctrines  classiques  ont  la  prétention  de  nous 
•pprendre  à  ce  sujet. 

M.  Dejbrine.  —  M.  Pierre  Marie  nous  dit  qu'il  ne  peut  expliquer  le  méca- 
nisme de  la  paraphasie  dans  l'aphasie  sensorielle,  et  il  est  incontestable  que, 
i^'&dmettant  l'existence  ni  d'une  surdité  ni  d'une  cécité  verbales,  notre  collègue 
^^  puisse  expliquer  la  paraphasie  à  l'aide  de  sa  théorie,  selon  laquelle  les  symp- 
tômes que  l'on  observe  dans  l'aphasie  sensorielle  sont  purement  et  simplement 
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la  conséquence  d'un  afTaibliasement  intellectuel  portant  sur  les  choses  apprises 
par  procédé  didactique. 

Si  l'on  n'admet  pas  l'existence  d'un  centre  auditif  des  mots,  on  ne  peot  en 
.effet  expliquer  la  paraphasie.  Or,  ce  centre  est  universelleinent  admis,  et  ou 
comprend  que,  lorsqu'il  est  lésé,  le  langage  parlé  devienne  un  langage  ataiique, 
la  fonction  motrice  du  langage  étant  privée  de  son  régulateur,  le  centre  auditif 
verbal.  C'est  là  Fa  seule  explication  actuellement  satisfaisante  de  la  para- 
phasie. 

M    Kltppbl.  —  Nous  passons  maintenant  à  la  sixième  question  : 
6"  -  Quels  sont  les  territoires  de  Véeoree  qui  jouent  dans  la  fonction  du  langage  an 
rôle  établi  par  Vanatomie  pathologique? 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  répète  ce  que  j'ai  dit  maintes  fois  déjà  :  je  n'admeU 
aucun  des  centres  spécialisés  verbaux,  décrits  par  les  auteurs.  Mais  je  répète  aussi 
que  j'admets  avec  tout  le  monde  l'existence  dans  l'hémisphère  gauche  d'une  zone 
spécialement  destinée  à  assurer  la  fonction  du  langage,  zone  de  Wernicke,  dont 
je  ne  pense  pas  que  nous  soyons  actuellement  en  état  de  ûxer  les  limites  d'aoe 
façon  absolument  précise. 

Je  crois  d'ailleurs  que  noud  avons  épuisé  ce  côté  de  la  question  ;  peut-être 
serait-il  plus  intéressant  de  discuter  la  question  des  centres  se nsorieUspécialiséi 
pour  le  langage  :  centre  auditif,  centre  visuel. 

Je  le  répète,  pour  moi,  ces  centres  n'existent  pas.  Comment  voulez-vous,  par 
exemple,  que  chez  un  fils  de  paysan,  dont  aucun  ascendant  n'a  jamais  su  ni 
lire  ni  écrire,  un  centre  visuel  verbal  puisse  se  constituer  en  six  mois,  car  c'est 
à.  peu  près  le  temps  nécessaire  pour  apprendre  à  lire  à  une  recrue  d'intelli- 
gence moyenne.  Si  vous  admettez  que  les  centres  peuvent  se  former  de  cette 
façon  à  mesure  des  besoins,  il  n'y  a  aucune  raison  de  ne  pas  admettre  l'exis- 
tence de  centres  pour  chaque  fonction;  nous  verrons  ainsi  produire,  à  mesure 
des  besoins  et  de  la  mode,  un  centre  cérébral  pour  la  natation,  un  centre  pour  la 
bicyclette,  un  centre  pour  le  jeu  de  tel  instrument  de  musique,  etc.. 

M.  Dejerine.  —  M.  Pierre  Marie  nous  dit  qu*il  ne  peut  pas  exister  de  centre 
spécialisé  pour  les  images  visuelles  verbales,  parce  que  la  faculté  de  lire  est  d'ac- 
quisition trop  récente  dans  l'espèce  humaine,  et  qu'un  pareil  centre  n'aurait  pu 
se  former  étant  donné  que,  ix  une  ou  plusieurs  générations  près,  nous  descendons 
tous  plus  ou  moins  de  gens  illettrés.  J'avoue  que  je  ne  comprends  pas  et  que 
j'admets  encore  moins  cette  théorie. 

Je  ferai  remarquer  à  notre  collègue  qu'il  n'y  a  rien  d'inné,  de  préformé  dans 
les  fonctions  intellectuelles  et  que  tout  ce  que  nous  savons,  tout  ce  que  nous 
pensons,  est  acquis  et  uniquement  acquis  par  nos  sens.  Ce  sont  là  des  faits  de 
psychologie  courante.  Pour  en  revenir  à  la  question  des  centres  du  langage,  je 
ferai  remarquer  qu'ici  également  c'est  purement  et  simplement  une  affaire 
d'éducation  et  qu'un  enfant  auquel  on  n'apprend  pas  à  parler  ne  parlera  jViwfl" 
et  cela  quelle  que  soit  son  intelligence,  quel  que  soit  le  degré  de  culture  intellec- 
tuelle de  ses  générateurs.  Ce  qui  montre  jusqu'à  l'évidence  le  côté  joué  parles 
centres  sensoriels  dans  la  fonction  du  langage  articulé,  c'est  ce  qui  se  passe  chez 
les  enfants  frappés  de  surdité  bilatérale,  lorsqu'ils  savent  déjà  très  bien  et  tn^ï 
facilement  parler.  Que  se  passe-t-il  en  effet  dans  ces  cas?  L'enfant  perd  peu  â 
peu  l'usage  de  la  parole,  il  devient  un  sourd-muet,  mais  un  sourd-muet  acquit» 
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C'est  là  un  fait  sur  lequel  les  auristes,  et  en  particulier  H.  N&tier,  ont  insisté 
aa  cours  de  ces  dernières  années  et  qu'avait  déjà  signalé  en  1898  M.  Brissaud, 
dans  un  article  en  réponse  à  un  travail  de  M.  Pierre  Marie.  A  cette  époque,  en 
elTet,  notre  collègue  repoussait  l'existence  d'un  centre  graphique  pour  les  mêmes 
raisons  que  celles  qu'il  invoque  aujourd'hui  contre  l'existence  d'un  centre  visuel 
verbal,  à  savoir  que  l'écriture  est  d'acquisition  trop  récente  dans  l'évolution  hu*- 
mainepour  qu'un  centre  de  l'écriture  ait  eu  le  temps  de  se  former.  Ce  sont,  on 
le  sait,  des  raisons  d'un  tout  autre  ordre  et  autrement  probantes  qui  ont  fait 
rejeter  l'existence  d'un  centre  graphique.  En  résumé,  la  théorie  de  M.  Pierre 
Marie  selon  laquelle  un  centre  ne  peut  se  spécialiser  pour  une  fonction  qu'après 
une  suite  innombrable  de  générations,  n'est  pas  admissible.  Tant  dans  le  do- 
maine de  nos  connaissances  est  simplement  une  affaire  d'éducation,  à  la  réussite 
de  laquelle  les  générations  antérieures  de  l'individu  n'ont  rien  &  voir,  et  l'enfant 
frappé  de  surdité  lorsqu'il  savait  déjà  parler,  devient  muet  et  cela  quelle  que  soit 
la  soQche  dont  il  dérive. 

M.  Pierre  Marie.  —  Alors,  si  l'on  admet  l'existence  d'une  multitude  de  cen- 
tres spécialisés,  créés  à  mesure  des  besoins  chez  l'individu  isolé,  comment  se 
fait-il  qu'on  ne  voie  jamais  sous  l'influence  de  l'un  de  ces  foj^ers  qui  sont  si 
fréquents  dans  le  cerveau,  la  perte  isolée  des  fonctions  de  tel  centre  spécialisé, 
la  perte  isolée  de  la  faculté  de  monter  à  bicyclette,  de  nager,  de  jouer  du  piano, 
par  exemple? 

M.  Ddpré.  —  Les  contradictions  qui  se  manifestent  au  sujet  des  centres  spé- 
cialisés résultent  d'une  confusion  qui  me  parait  s'être  glissée  dans  la  discussion  : 
en  effet,  lorsqu'on  parle  de  centres  spécialisés,  on  n'a  pas  nécessairement  en 
Nue  àts  centres  anatomiquement  délimités;  il  s'agit  de  centres  psychologiques 
situés  dans  l'écorce,  mais  impossibles  à  localiser  sur  tel  ou  tel  centimètre  carré 
du  manteau  cérébral. 

M.  Pierre  Marie.  —  Mais  c'est  précisément  là  le  sujet  de  notre  discussion. 
Je  prétends  qu'il  n'existe  pas  sur  l'écorce  cérébrale  de  centres  spécialisés  pour 
le  langage,  tels  que  ceux  dont  parlent  les  auteurs  classiques.  C'est  justement 
pane  que  les  auteurs  classiques  ont,  contrairement  à  ce  que  dit  M.  Dupré, 
décrit  pour  certaines  modalités  du  langage  des  centres  spécialisés,  et  les  ont 
anatomiquement  délimités  en  les  localisant  étroitement  sur  le  manteau;  c'est 
pour  cela  que  j'ai  commencé  la  campagne  en  faveur  de  la  revision  de  la  question 
de  l'aphasie.  Je  dis  et  je  répète  n^avoir  jamais  vu  de  cécité  verbale  pure  par 
lésion  du  pli  courbe,  je  dis  aussi  n'avoir  jamais  vu  de  surdité  verbale  pure 
par  lésion  du  pied  de  la  i'*  temporale. 

M.  SorQCEs.  —  Puisque  M.  Dejerine  admet  l'existence  de  centres  spécialisés 
divers,  d'un  centre  pour  les  mouvements  delà  bicyclette,  etc.,  il  devrait  admettre 
l'existence  d*un  centre  graphique. 

N.  Drjerine.  —  .M.  Souques  me  demande  dam  quelle  partie  de  la  cellule  ner- 
Teuse  je  localise  les  images  du  langage.  Il  est  facile  de  se  rendre  compte  pour- 
quoi on  ne  peut  répondre  à  sa  question.  M.  Souques  me  demande  aussi  pourquoi, 
puisque  j'admets  l'existence  d'un  centre  spécialisé  pour  la  parole  articulée,  je 
Q^admets  pas  de  centre  pour  récriture.  Je  lui  répondrai  que  si  je  n'admets  pas 
Texistence  d'un  centre  graphique  c'est  que,  d'une  part,  on  n'a  jamais  publié 
d'observation  d'agraphie  isolée  —  je  ne  parle  pas  bien  entendu  d'agraphie  par 
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âpraxie,  car  il  s'agit  ici  de  faits  de  tout  n*itre  ordre  —  et  que,  d'aatrepart, 
centre  pour  l'écriture,  s'il  existait,  devrait  comprendre  la  zone  motrice  t: 
entière  des  deux  hémisphères  —  puisqu'on  peut  écrire  avec  n'Importe  qu 
partie  du  corps  suffisamment  mobile  —  tandis  qu'on  ne  parle  qu'avec  son  ap[i 
reil  bucco-pharjngo-larjngé.  Je  rappellerai  encore  à  M.  Souques  que  Tagrapl 
se  rencontre  dans  tons  les  cas  d'aphasie  avec  troubles  du  langage  intérieur 
que  si  l'agraphie  était  due  à  un  trouble  d'ordre  moteur,  le  sujet  agraphic 
qui  ne  peut  écrire  à  l'aide  d'une  plume,  devrait  pouvoir  écrire  h  l'aide  de  cui-: 
alphabétiques,  ce  qui  ne  s'observe  jamaû. 

Quant  à  admettre  l'existence  de  centres  spécialisés  pour  toutes  espèces 
mouvements,  —  piano,  bicyclette,  couture  et  pour  tous  les  travaux  jh&qq' 
nécessitant  de  radresse,  de  l'exercice  et  de  l'habileté,  —  il  ne  saurait  ea  et 
question,  car  ici  il  s'agit  d'associations  de  mouvements,  que  l'habitude  n 
plus  ou  moins  automatiques,  et  qui  dépendent  des  zones  corticales  motrices. 

M.  Ballet.  —  Procédons  par  étapes.  Sur  un  premier  point  nous  sommai 
d'accord  :  les  troubles  du  langage  résultent  d'une  lésion  de  rhéniisph<:re  ' 
gauche.  L'aphasie  de  Wernicke  résulte  de  la  lésion  de  la  zone  de  Wenii<-ke 
Sommes-nous  en  état  de  préciser  davantage?  Cette  zone  est-elle  dissociable  pd 
zones  distinctes?  J'estime  que  nous  avons  un  peu  trop  schématisé  en  fait  de 
localisation;  je  crois  cependant  qu'une  lésion  portant  sur  T*  détermine  uoe  ^ 
aphasie  avec  prédominance  de  surdité  verbale,  qu'une  lésion  du  pli  courbe 
détermine  une  aphasie  avec  maximum  de  cécité  verbale.  Il  me  semble  d'ailleari 
naturel  que  les  images  optiques  des  mots  se  localisent  plutôt  au  voisinage  du 
centre  visuel. 

M.  Dbjbrine.  —  Je  crois  que  M.  Pierre  Marie  n'apas  bien  compris  ce  que  j'ai 
dit  et  enseigné  depuis  longtemps  (1892)  sur  la  cécité  verbale.  J'ai  montré  à 
celte  époque,  qu'il  y  avait  lieu  de  distinguer  en  clinique  et  en  anatomie  palho- 
logique  deux  variétés  de  cécité  verbale.  L'une  —  cécité  verbale  avec  agrapfaie 
—  n'est  qu'une  variété  d'aphasie  sensorielle,  dans  laquelle  la  cécité  verbale 
l'emporte  de  beaucoup  sur  la  surdité  verbale,  le  sujet  est  paraphasique  et  agra- 
phique  et  la  lésion  siège  dans  le  pli  courbe.  L'autre  —  cécité  verbale  pure  — 
dans  laquelle  il  n'existe  que  de  la  cécité  verbale  accompagnée  d'hémianopsie 
droite.  Dans  cette  dernière  forme,  il  n'j^  pas  trace  de  surdité  verbale,  la  pa^?lô 
est  normale,  l'écriture  spontanée  et  sous  dictée  se  font  comme  à  l'état  pbvsiolo- 
gique,  seule  la  copie  est  altérée  et  l'intelligence  est  intacte.  En  d'autres  termes, 
ici  le  langage  intérieur  est  intact.  La  lésion  siège  en  dehors  de  la  zone  du  lan- 
gage et  sectionne  les  fibres  qui  relient  le  centre  cortical  de  la  vision  au  pli 
courbe,  c'est-à-dire  à  la  partie  postérieure  de  la  zone  du  langage. 

M.  PiERHE  Marie.  —  Je  crois  que  les  lésions  déterminant  ces  formes  cliniqu<:^ 
d'aphasie  sensorielle  avec  maximum  de  cécité  verbale  dont  parle  M.  Dejerine. 
sont  dues  surtout  à  des  lésions  localisées  dans  le  domaine  de  l'artère  cérébrale 
postérieure,  c'est-à-dire  dans  les  lobes  lingual  et  fusiforme  et  qu'elles  n'ont  rien 
à  voir  avec  l'écorce  du  pli  courbe,  centre  visuel  verbal  des  auteurs  classiques 
dont  je  n'admets  pas  l'existence. 

L'agraphie,  comme  l'a  montré  Freud,  se  voit  plus  rarement  chez  les  sujets 
très  éduqués  que  chez  les  sujets  peu  éduqués.  Lorsque  ces  derniers  sont  atteints 
de  cécité  verbale,  ils  deviennent  plus  facilement  agraphiques.  Je  ne  pense  doûc 
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is  que  Ton  puisse  faire  de  l'absence  oq  de  la  présence  de  l'agraphie  un  signe 
sliDctif  de  telle  ou  telle  localisation  de  l'aphasie  qui  nous  occupe. 

M.  Klippel,  —  La  question  suivante  a  été  déjà  discutée,  je  me  contenterai  de 
rappeler  : 

V  a)  Dans  la  fonction  du  langage  articulif  la  eireonvolution  de  Broca  joue-i-elle 
I  rôk  spécial  ou  prépondirantf 

b)  Y  a-t'il  lieu  d*aUribuer  également  ce  rôle  aux  régions  de  Vécorce  qui  lui  son^ 
xmédiaUment  voisines? 

M.  PiBBRE  Marie.  —  Â  propos  de  ce  dernier  paragraphe,  je  demanderai  si 
ous  allons  continuer  à  parler  de  régions  de  l'écorce»  de  lésions  corticales,  alors 
De  dans  la  précédente  séance,  sur  intervention  formelle  de  ma  part,  il  a  été 
îconnu  que,  sauf  M.  Dejerine  dans  un  cas  unique,  aucun  de  nous  n'a  jamais 
bservé  de  lésion  cérébrale  en  foyer,  ajant  une  localisation  exclusivement  corti- 
aie.  Dans  la  question  actuellement  en  discussion,  je  proposerai  donc  de  sabsti- 
uer  au  terme  <  région  de  l'écorce  >  le  terme  plus  général  et  plus  exact  de  cir* 
ODToIution. 

M.  Dejerixe.  —  Cette  question  a  été  traitée  à  la  dernière  séance  et  il  a  été 
tntendu  que,  —  ft  part  les  cas  de  tumeurs  et  de  méningites  —  les  lésions 
:orticales  de  Fs  comprenaient  la  substance  blanche  propre  ft  cette  circon- 
rolutioQ  et  que  les  lésions  sous-corticales  comprenaient  les  lésions  limitées  à 
ia  substance  blanche  du  centre  ovale.  M.  Pierre  Marie  ne  parait  pas  accorder  de 
tréance  aux  cas  de  lésions  de  la  région  de  Broca  par  tumeur  ou  par  méningite. 
Je  ne  suis  pas  du  tout  de  son  avis.  Il  j  a  des  cas  de  tumeurs  comprimant  exac* 
tement  cette  région,  il  j  a  des  cas  de  méningites  en  plaques  avec  une  localisation 
tout  aussi  limitée.  Il  existe  enfin  des  lésions  corticales  effleurant  à  peine  la 
substance  blanche  sous-jacente  ayant  déterminé  également  une  aphasie  de 
Broca.  Le  cas  tout  récent  de  Purwes-Stewart  est,  à  cet  égard,  des  plus  démons- 
tratifs (I).  Il  a  trait  A  un  cas  d'aphasie  motrice  et  agraphie  avec  anesthésie  du 
bras  droit,  ayant  duré  dix  mois  et  jusqu'à  la  mort.  Â  l'autopsie,  on  trouva  deux 
foTers  superficiels  de  ramollissement,  ayant  amené  une  rétraction  telle  de  la  face 
convexe  du  lobe  pariétal  gauche  que  l'insula  était  à  découvert.  Il  y  avait  aussi 
une  rétraction  de  la  pariétale  ascendante.  La  lésion  ne  pénétrait  pas  dans  les 
profondearsetles  masses  centrales  étaient  intactes.  Sur  le  dessin  qui  accompagne 
ee  travail,  la  lésion  frontale  siège  dans  la  moitié  postérieure  de  la  circonvolu- 
tion de  Broca  et  dans  la  partie  moyenne  de  la  pariétale  ascendante. 

M  Pierre  Marie.  —  Par  un  consensus  unanime,  il  est  de  régie  qu'on  ne  doit 
pas  chercher  à  faire  de  localisation  à  l'aide  des  tumeurs  ou  des  processus  ménin- 
gitiques.  Puisque  M.  Dejerine  cherche  à  se  prévaloir  des  cas  chirurgicaux,  je 
demande  à  citer  aussi  en  faveur  de  mes  opinions  les  cas  chirurgicaux  de  Bure* 
khardt  qui  peuvent  être  considérés  comme  une  véritable  expérience  physiologique 
chez  l'homme.  Ces  cas  ont  été  récemment  exhumés  par  mon  ancien  interne 
U.  Moutier,  au  cours  de  ses  très  minutieuses  recherches  bibliographiques  tou- 
chant la  question  de  l'aphasie. 

Chez  deux  de  ses  malades,  un  homme  et  une  femme,  présentant  de  l'agitation 
maniaque  avec  verbigération,  Burckhardt  avait  pensé  qu'en  pratiquant  l'abla- 

(1)  PcawKs-SriwiRT,  A  Case  of  Disease  of  the  post-central  Gyrus  asiociated  with  aste* 
rao^iis.  httiew  of  Neurology  and  Psyehiatry,  juillet  1908,  p.  307. 
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lion  de  la  III*  circdoTolution  frontale  gauche,  il  réduirait  ses  malades  aa  sileiKe 
et  leur  procurerait  ainsi  un  calme  faTorable.  11  pratiqua  donc  chez  l'un  et  l'aotre 
l'ablation  de  Fa,  et  k  sa  grande  stupéfaction,  il  constata  que  dès  leur  sortie  du 
s\)mmeil  chloroformique,  ses  malades  se  mirent  à  parler  avec  autant  de  netteté 
qu'auparavant  ;  à  aucun  moment,  on  ne  constata  chez  eux  trace  d'aphasie.  €«s 
deux  malades  étaient  droitiers. 

De  même,  parla  résection  du  pied  de  Ti  et  Ta ft gauche,  Burckhardt  n'obserra 
chez  un  de  ces  malades  aucune  trace  de  surdité  verbale;  tout  ce  que  Ton  put  cons- 
tater fut,  six  jours  après  l'opération,  une  légère  paraphasie  qui  ne  dura  qu'âne 
huitaine  de  jours. 

Voilà  donc,  il  me  semble,  une  démonstration  directe  et  répétée,  extrêmement 
précieuse,  en  faveur  de  la  thèse  que  je  soutiens  de  la  non-existence  des  centres 

du  langage  admis  par  les  classiques. 

< 

M.  Pierre  Marie.  —  Avant  que  cette  discussion  soit  terminée,  je  voudrais  faire 
une  constatation  quicontribuera&  en  flxer la  portée.  Dans  chacune  de  nos  réunions, 
j*ai  déclaré  que  je  niais  l'existence  de  ce  que  les  auteurs  classiques  appellent  la 
centres  du  langage  (3*  frontale,  centre  auditif  verbal  dans  le  pied  de  Ti,  centre 
visuel  verbal  dans  le  pli  courbe),  et  dans  chacune  de  nos  réunions,  j'ai  demandé 
à  nos  collègues  de  vouloir  bien  nous  faire  part  des  résultats  de  leur  expérience  & 
cet  égard.  A  ma  grande  satisfaction,  vous  venez  d'entendre  M.  Ballet  proclamer 
que,  dans  cette  question  de  l'aphasie,  nos  prédécesseurs  ont  été  c  trop  localisa- 
teurs  *,  et  que,  quant  à  lui,  il  n'attache  pas  de  valeur  réelle  aux  localisations 
admises.  M.  Souques  nous  a  communiqué  des  faits  importants  qui  tous  se  sont 
trouvés  en  concordance  avec  les  doctrines  révisionnistes  que  je  vous  ai  soumises. 
Seuls  M.  et  Mme  Dejerine  et  M.  Thomas  ont  pris  la  défense  des  auteurs  classiques. 

11  se  trouve  donc  que  parmi  tous  nos  autres  collègues,  dans  cette  société  com- 
posée de  l'élite  des  neurologistes  de  Paris,  d'hommes  qui  depuis  dix  ans,  vingt 
ans  et  plus  sont  à  la  tète  d'importants  services  hospitaliers,  qui  ont  une  expé- 
rience considérable  pour  tout  ce  qui  concerne  la  clinique  et  les  autopsies  des 
maladies  nerveuses,  il  n'en  est  aucun  qui  se  soit  senti  convaincu  de  la  réalité  des 
centres  classiques  du  langage.  Mais  en  vérité,  messieurs,  si  réellement  ces  centres 
existaient,  chacun  de  nos  collègues  aurait  vu  dix  fois,  vingt  fois  leur  lésion  pro- 
duire l'aphasie  —  et  si  aucun  d'eux  n'a  été  en  état  de  vérifier  ce  fait  d'une 
façon  indubitable,  c'est  que  ce  fait  n'existe  pas.  —  Au  point  de  vue  pratique, 
je  ne  pouvais  rêver  une  plus  lumineuse  démonstration  de  la  non-existence  des 
centres  classiques  du  langage. 

Ces  constatations  publiques  sont  la  preuve  que  tout  l'édifice  des  idées  classi- 
ques est  en  ruine. 

Mon  but,  en  entreprenant  cette  campagne  pour  la  Révision  de  la  question  de 
l'Aphasie  est  atteint  maintenant,  car  il  n'est  parmi  nous,  je  pense,  personne  qoi 
actuellement  n'accepte  comme  nécessairel'idée  de  cette  revision. 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  renverser,  il  va  falloir  reconstruire.  Ne  nous  pressons 
pas,  on  s'est  beaucoup  trop  pressé  jadis;  il  vaut  mieux  progresser  lentementque 
revenir  en  arrière  comme  nous  nous  trouvons  forcés  de  le  faire  maintenant.  Et 
cependant,  dans  lecasactuel^  revenir  en  arriére,  n'est-ce  pas  déjà  un  grand  progrès? 

M.  Dejerine.  —  Je  ne  veux  pas  laisser  la  Société  sous  l'impression  des  paroles 
que  vient  de  prononcer  notre  collègue  M.  Pierre  Marie,  car  je  suis  d'un  avis 
diamétralement  opposé  au  sien.  J'estime,  en  effet,  que  des  trois  séances  qae 
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lous  Tenons  de  consacrer  &  la  discussion  de  l'aphasie,  il  s*est  dégagé  très  nette- 
lent  l'impression  que,  loin  de  faire  à  l'avenir  machine  en  arriére,  nous  devions 
ontinuer  à  aller  de  Tayant.  De  tout  ce  qui  a  été  dit  au  point  de  vue  clinique,  de 
outes  les  pièces  d'anatomie  normale  et  pathologique  qui  ont  été  montrées,  il 
ésulte,  au  contraire,  que  la  doctrine  traditionnelle,  classique,  de  Taphasie  est 
estée  victorieuse  et  que,  pour  ce  qui  concerne  en  particulier  l'aphasie  motrice, 
isée  surtout  dans  cette  discussion,  la  localisation  établie  par  Broca  est  plus 
ae  jamais  démontrée. 

Eu  effet,  Mme  Dejerine  a  montré  que  le  pied  et  le  cap  de  la  circonvolution  de 
Iroca  font  partie  du  quadrilatère  et  ne  se  trouvent  pas  du  tout  situés  en  avant 
le  lai.  Le  quadrilatère  n'a  donc  pas  la  valeur  que  lui  attribue  M.  Pierre  Marie 
»oar  la  localisation  delà  lésion  de  l'aphasie  motrice,  sa  limite  antérieure  ne  sépa* 
tnt  nullement  le  territoire  des  ganglions  centraux  de  celui  de  la  III*  frontale. 
)r.  c'est  sur  une  constatation  anatomique  qui  n'est  pas  exacte  que  notre  col-' 
ègue  a  basé  toute  son  argumentation  quant  à  la  localisation  de  l'aphasie  motrice. 

D'un  autre  côté  il  a  été  également  prouvé  que  l'aphasie  de  Broca  n'était  pas 
ine  association  d'aphasie  motrice  et  d'aphasie  sensorielle  et  que  partant  la 
iétioD  dont 'elle  relève  n'égale  point,  selon  la  formule  de  M.  Pierre  Marie,  une 
I  lésion  de  la  zone  de  Wernicke  4-  lésion  dé  la  zone  lenticulaire  » .  J'ai  montré 
an  effet  à  la  Société  les  coupes  sériées  de  plusieurs  cas  d'aphasie  de  Broca  par 
lésion  de  la  III*  circonvolution  frontale  gauche  avec  intégrité  complète  de  Ih. 
lODe  de  Wernicke. 

J'ajouterai  enfin  en  terminant  que  ce  qui  s'est  dégagé  aussi  très  nettement 
de  DOS  discussions  c'est,  ainsi  que  je -le  soutiens  depuis  de  longues  années,  la 
nécessité  absolue  d'étudier  toute  localisation  encéphalique  par  la  méthode  des 
coupes  microscopiques  sériées. 

M.  PiBRfiÊ  Marié'.  '-—  Je  persiste  à  refuser  radicalement  de  comprendre  dans 
mon  quadrilatère  la  III*  frontale,  et  à  bien  spécifier  que  quand  je  parle  des 
lésions  qui  peuvent.  s}égçr  dans  mon  quadrilatère  j'élimine  absolument  celles 
qui  porteraient  sur  F|. 

i'ai,  comme  M.  Dejerine,  montré  un  certain  nombre  de  coupes  sériées  de  cer- 
veaui  dans  la  dernière  séance;  ces  coupes  concernaient  soit  des  cas  d'aphasie  de 
Broca s.as  la  lésion  de  Ps,  soit  des  cas  de  lésion  de  la  III*  frontale  sans  aphasie 
deBrocÂ;  mes  conclusions  sont  donc  absolument  contraires  à  celles  de  M.  De- 
jerine. Entre  nos  affirmations  contraires  et  nos  manières  de  voir  absolument 
différentes  il  ne  saurait,  comme  on  l'a  vu,  j  avoir  aucun  accommodement.  C'est 
aux  neurologistes  de  tous  les  pays  qu'il  appartient  maintenant  de  se  faire  une 
idée  personnelle  sur  cette  intéressante  question  de  l'aphasie. 

M.  Ballet.  —  Si,  à  la  fin  de  cette  séance,  nous  recherchons  comment  s'est 
conitituée  cette  question  des  centres,  nous  trouvons  qu'elle  est  la  conséquence 
de  la  tendance  naturelle  que  nous  avons  à  schématiser.  C'est  le  besoin  de  loca- 
Hser  qui  nous  a  conduits  à  établir  une  sorte  de  damier  cérébral  à  compartiments 
circonscrits.  Il  ne  me  parait  pas  douteux  qu'à  cet  égard  nous  ayons  fait  dire  aux 
faits  plus  qu'ils  ne  disent,  et  je  suis  le  premier  à  penser  qu'une  revision  des 
localisations  admises  s'impose. 

^.  KuFPRL.  —  Nous  sommes  donc  tous  d'accord  sur  la  nécessité  de  reviser 
certaines  des  questions  qui  ont  trait  &  l'aphasie. 
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I.  Névrite  Appendicolalre,  par  M.  V.  Courtbllbmont. 

Le  31  février  1905,  MM.  Raymond  et  Guillain  (1)  publiaient  la  première 
observalion  de  névrite  appendicalaire  :  leur  malade,  au  cours  de  crises  succes- 
sives d'appendicite,  avait  été  pris  de  troubles  nerveux  d'abord  localisés  au  nerf 
cninl  droit,  pais  gagnant  par  un  processus  de  névrite  ascendante  les  nerfs  voi- 
sias  et  ceux  du  membre  homologue  :  il  en  était  résulté  une  paralysie  des  deux 
membres  inférieurs,  complète  &  droite,  incomplète  à  gaache. 

Le  5  septembre  1905,  M.  Marcou  (2)  faisait  connaître  un  seeond  exemple  de 
oéTrite  appendicnlaire,  différent  du  précédent  par  la  localisation  et  le  méca- 
nisme pathogéoique  :  il  s'agissait  d'une  névrite  du  nerf  cubital. 

Ces  deax  cas  sont  les  seuls  qui  soient  rapportés  dans  les  thèses  récentes  de 
M>1.  Solirène  (3)  et  Morisetti  (4)  sur  les  complications  nerveuses  de  l'appendi- 

(1)  Ratmomd  et  GniLLAiN.  La  névrite  ascendante  consécutive  à  l'appendicite.  Semaine 
^liéiieaU,  22  lévrier  1905,  p.  85. 
(î)  Marcou.  La  névrite  appendicnlaire.  Archives  générales  de  médecine,  1905,  tome  II, 

p.sssi. 

(3)  Solirène.  Les  ôomplications  nerveuses  des  appendicites.  Thèse  de  Paris,  mai  1906, 
a*  259. 

(4)  MoRisBTTi.  Des  réactions  nerveuses  de  l'appendicite.  Thèse  de  Paris,  juillet  1906, 
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cite.  Ajoutons  qu'il  existe  un  troisième  cas  de  paralysie  flasque  post-appendiea- 
laire,  mais  il  a  été  attribué  à  une  poliomyélite  antérieure  ;  il  a  été  signalé  pu 
Monsk  et  cité  par  Courtois-Suffit  (1)  dans  le  Traité  de  médecine  de  Bouchard  et 
Brissaud  ;  la  paralysie  s'était  déclarée  quelques  jours  après  l'opération  ;  noas 
n'avons  pu  prendre  connaissance  de  l'observatton. 

Cette  complication  médullaire  mise  à  part,  il  reste  acquis  que  les  nerfs  péri- 
phériques peuvent  éire  intéressés  par  l'appendicite.  Leur  atteinte  peut  donner 
lieu  à  trois  ordres  de  troubles  : 

1*  Des  troubles  d'ordre  névralgique  :.les  névralgies  iléo-lombaire,  génito-cru* 
raie  expliquent,  par  exemple,  l'apparence  de  pseudo-coliques  néphrétiques, 
prise  par  certaines  appendicites  (Dieularoy).  Le  malade  de  -MM.  Raymond  et 
Guiilaîn  commença  par  n'avoir  pendant  des  mois  que  des  signes  de  névralgie 
crurale. 

2*  Des  troubles  dus  à  une  névrite  évidente,  uévrite  donnant,  entre  autres  ma- 
nifestations, une  paralysie  (cas  de  Raymond  et  Guiilain,  cas  de  Marcou). 

3*  11  nous  semble  naturel  de  rapprocher  des  troubles  précédents  les  troubles 
de  la  réfleetivité,  signalés  par  M.  Sicard  dans  l'appendicite  de  l'enfant  :  dispari- 
tion ou  diminution  fréquente  du  réflexe  cutané  abdominal  droit.  L'origine  ner- 
veuse de  ce  symptôme  est  moins  certaine  que  celle  des  deux  premiers  groupes. 
Dans  bien  des  cas,  en  effety  il  est  lié  à  la  contracture  de  la  paroi  ;  mais  d  autres 
fois,  il  est  indépendant  de  toute  défense  musculaire  (Sicard)  ;  dans  cette  der- 
nière condition  il  n'est  pas  impossible  qu'il  reconnaisse  pour  cause  un  trouble 
fonctionnel  ou  organique  des  nerfs  de  la  région.  On  sait  que  semblable  modifi- 
cation du  réflexe  cutané  abdominal  a  été  notée  encore  dans  d'autres  affeclioDs 
abdominales  :  fièvre  typhoïde  (Sicard)  (2),  gastro -entérites  infantiles  (Cru- 
chet)  (3). 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  un  cas  de  névrite  appendieulaire  qui 
vient  s'ajouter  aux  exemples  rapportés  par  MM.  Raymond  et  Guiilain  et  par 
M.  Marcou. 

Alice  P...,  originaire  des  environs  d'Amiens,  était  en  1905,  époque  où  nous  avons  eo 
à  rexaminer,  une  jeune  fille  de  22  ans,  sans  proresaion,  habitant  dans  sa  famille.  Elle 
noyiA  fut  adressée  par  le  docteur  Pauchet.  que  nous  tenons  à  remercier  vivemenL 

Dans  ses  antécédents  héréditaires  et  familiaux,  on  ne  relève  aucune  particularit'S 
son  père  et  sa  mère  sont  vivants,  bien  portants,  ils  n'ont  eu  ni  appendicite,  ni  para- 
lysie, ni  maladie  nerveuse.  Elle  a  trois  sœurs,  toutes  bien  portantes. 

Elle  est  née  à  terme,  dans  de  bonnes  conditions  ;  à  l'àf^e  de  3  ans,  elle  eut  quelques 
convulsions,  qui  no  laissèrent  aucune  suite  fâcheuse.  Cet  acridcnt  excepté,  elle  ne  fut 
jamais  malade,  elle  était  vigoureuse,  marchait  et  courait  comme  tout  le  monde. 

Pin  août  1904,  elle  fut  prise  d'une  entérite  sanguinolente,  accompagnée  de  quelques 
coliques  abdominales  peu  vives,  qui  dura  deux  jours. 

C'est  le  4  avril  1905  que  se  produisit  la  première  crise  appendieulaire  :  cette  ai^ 
débuta  brusquement  par  des  douleurs  abdominales  droites,  ces  douleurs  durèrent  trois 
semaines,  on  ne  commença  à  la  lever  que  le  18  mai.  Le  traitement  institué  dés  le  pre- 
mier jour  consista  en  diète  liquide  et  application  de  glace  sur  le  ventre. 

Pendant  ce  temps  était  apparue  la  névrite  du  membre  inférieur  droit  :  celle-ci  com- 
mença doux  ou  trois  jours  après  le  début  de  Tappendicite,  elle  se  maniresla  alors  par 
des  douleurs  occupant  la  cuisse  (principalement  les  parties  antérieure  el  antéro-interoe) 
et  la  jambe  jusqu'à  la  cheville  :  ces  douleurs  durèrent  près  de  quatre  semaines,  soit  an 

(1)  CousTois-SuppiT.  In  TraiUde  médecine,  Bouchard  et  Bristaud,  2«  édition,  tome  IV, 
article  appendicite,  p.  475. 

(t)  Sicard.  Le  réflexe  cutané  abdominal  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  l'appcn- 
dicite  chez  l'enfant,  Prene  médicale,  11  janvier  1905,  p.  19. 

(3)  Ghdchbt.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  ti  janvier  1905. 
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peu  plus  longtemps  que  les  douleurs  abdominales,  puis  elles  disparurent.  Mais  dès  le 
8  mti,  la  malade  remarquait  un  amaigrissement  et  une  diminution  de  force  au  niveau 
de  ce  membre  :  pour  le  mouvoir  dans  son  lit,  elle  était  obligée  de  le  soulever  avec  ses 
mains. 

Le  18  mai,  quand  on  lève  la  malade,  elle  ne  peut  se  tenir  sur  sa  jambe  droite,  elle  ne 
peut  donc  pas  marcher  et  doit  être  portée  dans  un  fauteuil. 

A  partir  de  ce  moment  commence  une  phase  de  régression  :  le  26  mai,  la  malade  fait 
sa  première  tentative  de  marche  ;  son  état  alla,  dès  lors,  en  s*améliorant. 

Nous  la  voyons  pour  la  première  fuis  le  15  juin  1903. 

État  au  Î5  juin.  —  La  marche  est  possible,  mais  elle  est  malaisée;  la  jambe  traîne  un 
peu,  la  malade  a  la  sensation  d'avoir  un  membre  lourd.  La  gène  est  surtout  marquée 
dans  l'acte  de  monter  (monter  un  escalier,  monter  sur  une  chaise,  monter  dans  le  lit), 
en  un  mot  c'est  le  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse  principalement  qui  s'annonce 
comme  insuffisant. 

La  cuisse  et  la  jambe  droite  sont  manifestement  amaigries;  l'atrophie  porte  &  l'inspec- 
lioQ  surtout  sur  la  partie  antérieiu*e  et  supérieure  do  la  cuisse.  La  mensuration  des  deux 
membres  montre  une  différence  notable  entre  l'un  et  l'autre  : 

à  droite  à  gauche. 

Cuisse.  Circonférence  à  la  racine  de  la  cuisse 41  centimètres  44  centimètres. 

—  —  au  13  moyen 37  —         39  — 

(à  19  cm.  au-dessus  de  la  rotule) 

-  —  au  1/3  inférieur 30.1)       —         32.5        — 

(à  10  cm.  au-dessus  de  la  rotule) 
Jambe.  Circonférence  au  1/3  supérieur 26  —         28.5       — 

—  —  (à  8  cm.  au-dessous  de  la  pointe 

de  la  rotule) 

-  —  milieu 25.5        —         27  — 

(à  19  cm.  au-dessus  de  la  pointe 
de  la  rotule) 

Le  rvflexe  rotulien  existe  des  deux  cétés,  il  est  faible  snr  le  membre  paralysé.  La 
marche,  la  station  debout  déterminent  dans  tout  le  membre  inférieur  droit  une  fatigue 
qui  devient  rapidement  douloureuse. 

L'amélioration  continue  quoique  lentement,  la  malade  ne  suit  aucun  traitement. 

Le  29  août  1905,  appendicectomie  à  froid.  Le  0'  Pauchet  enlève  un  appendice  gros, 
tendu;  l'extrémité  libre  de  cet  appendice  est  renflée  en  massue,  elle  est  profonde, 
irèi  adhérente  et  située  au  voisinage  immédiat  du  nerf  crural.  Suites  opératoires  nor- 
males. 

■ 

Etal  en  uptembre.  —  Des  douleurs  assez  vives  reparureut  dans  le  membre  le  3  sep- 
tembre (5  jours  après  l'opération)  et  durèrent  jusqu'au  6  septembre. 

La  sensibilité  objective  superficielle  était  atteinte  :  il  existait  sur  toute  la  hauteur  du 
membre  une  hypoesthésie  aux  trois  modes  (piqûre,  tact,  chaleur),  remontant  en  avant 
jusqu'au  niveau  de  la  cicatrice,  en  arrière  jusqu'à  la  fesse;  Thypoesthésie  thermique 
rt montait  un  peu  plus  haut  que  l'hypoesthésie  aux  deux  autres  modes  (en  avant,  jusqu'au 
rebord  cottal,  en  arrière  jusqu'en  haut  de  la  fesse).  Sur  l'étendue  du  membre,  l'hypoes- 
thésîe  estmoina  marquée  le  long  de  la  face  interne  de  la  cuisse,  elle  est  peu  marquée 
aussi  aux  deux  tiers  inférieurs  de  la  cuisse. 

Pas  de  douleur  à  la  pression  du  mollet  ;  légère  sensibilité  sur  le  trajet  du  nerf  crural 
et  du  nerf  sciatique,  signe  de  Lassègue. 

La  marche  oiïre  les  mêmes  troubles  qu'il  y  a  deux  mois,  à  cela  près  qu'elle  est  plus 
facile. 

L'examen  des  mouvements  élémentaires  met  en  évidence  une  grande  diminution  de 

force  pour  la  flexion  de  la  cuisse  et  la  flexion  de  la  jambe,  une  diminution  légère  pour 

l'extension  de  la  jambe  et  l'extension  da  pied  ;  l'adduction,  l'abducUon,  la  rotation  de  la 

cuisse  sont  normales  ;  il  en  est  de  même  des  mouvements  du  pied  autres  que  l'exten- 
sion. 

L'atrophie  est  toujours  très  nette. 

Le  réflexe  rotulien  droit  est  toujours  diminué. 

Il  existe  des  signes  de  DR  incomplète  dans  les  muscles  de  la  région  antérieure  et 
interne  de  la  cuisse,  dans  les  muscles  de  la  région  antéro-exteme  de  la  jambe,  dans  les 
jumeaux  et  le  soléaire.  (Excitabilité  faradique  :  normale  au  quadriceps  et  aux  muscles 
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de  la  jambe,  diminuée  au  niveau  du  couturier  et  des  adducteurs.  EkcHabilitt  galTtflfafne: 
excitabilité  ezag<^rée.  égalité  polaire  au  niveau  de  la  région  antérieure  et  intane  de  li 
cuisse,  de  la  région  antéro-ex  terne  de  la  jambe  et  du  jumeau  eiteme  de  la  JuAbe). 

Il  n*y  a  pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

La  mémoire  est  bonne,  et  il  n'existe  aucun  autre  trouble  nerveux  (organes  sensorieli, 
intelligence,  sphinctem).  Pas  de  troubles  viscéraux,  en  dehors  de  Tappendidte  opérée. 

L'ami  lioration  fit  des  progrès  incessants  :  le  14  octobre  la  marche  est  beaucoup  plas 
saiisfaisaote  ;  en  janvier  et  fé\rier  1906,  elle  est  encore  bien  meilleure;  c'est  en  mai  w 
juin  1906  qu'elle  redevient  tout  à  fait  normale.  Depuis  ce  temps,  Alice  F...  se  considère 
comme  tout  k  fait  guérie.  Elle  s'est  mariée,  a  en  un  enfant,  qui  est  bien  portant  ;  elle- 
même  est  restée  en  bonne  santé. 

Nous  l'avons  vue  au  mois  d'août  1908;  sa  démarche  est  normale;  les  mouvements  élé- 
mentaires s'accomplissent  avec  une  force  égale  au  membre  inférieur  droit  et  au  membre 
inférieur  gauche,  mais  la  cuisse  droite  est  restée  un  peu  moins  grosse  que  la  gauche  (uo 
centimètre  de  différence,  dans  la  circonférence  mesurée  à  10  centimètres  au-dessus  de  It 
rolule)  :  de  même  la  jambe  dioite  est  un  peu  plus  maigre  que  la  gauche  (5  millimèlref 
de  différence,  dans  le  pourtour  mesuré  à  8  centimètres  au-flessous  de  la  rotule).  SensilH- 
lité  et  réflexes  sont  normaux.  La  malade  reste  debout  toute  la  journée,  elle  s'est  plsinie 
trois  fois  seulement  en  2  ans,  de  douleurs  vagues  et  éphémères  dans  le  genou  droit 

A  part  quelques  séances  d'électricité  galvanique  en  septembre  et  octobre  1905,  le  tni- 
tement  a  été  à  peu  près  nul,  le  sujet  se  contentant  seulement  d'un  peu  de  massage  de 
temps  en  temps. 

En  résumé,  monoplégie  du  membre  inférieur  droit  par  polynévrite,  avec 
impotence  prédominant  sur  le  mouvement  de  flexion  du  la  cuisse.  Cette  para- 
lysie s*est  développée  dès  le  deuxième  ou  troisième  jour  d'une  appendicite 
classique  ;  elle  a  duré  14  k  15  mois,  et  a  guéri. 

Le  diagnostic  ne  prête  &  aucune  hésitation .  Aucune  autre  cause  de  paralysie 
périphérique  n'a  été  relevée  chez  notre  malade  ;  c*est  ainsi  qu'on  n*a  trouvé 
chez  elle,  ni  intoxication  (habituelle,  accidentelle  ou  professionnelle),  ni  usage 
de  médicaments,  ni  traumatisme. 

La  comparaison  avec  les  deux  observations  actuellement  connues  met  en 
évidence  quelques  caractères  intéressants,  relatifs  à  la  sjmptomatologie,  à  la 
marche,  aux  lésions  et  &  la  pathogénie  des  névrites  appendiculaires. 

Sympiomatologiê,  —  Les  premiers  symptômes  névritiques,  dans  les  3  cas,  ont 
été  les  douleurs. 

L'observation  de  Marcou  concernait  une  névrite  &  distance,  à  type  de  mononé- 
vrite  (névrite  du  nerf  cubital)  ;  les  2  autres  observations  sont  des  névrites  des 
membres  inférieurs,  à  type  de  polynévrite  ;  polynévrite  du  membre  inférieur 
droit  dans  notre  cas,  polynévrite  des  2  membres  inférieurs  avec  début  et  prédo- 
minance sur  le  droit,  dans  le  cas  de  Raymond  et  Guillain. 

Les  troubles  moteurs  ont  été  très  nets  dans  le  domaine  des  nerfs  intéressés. 

Les  troubles  de  sensibilité  objective  manquaient  dans  le  cas  de  Raymond  et 
Guillain,  ils  existaient  dans  les  2  autres. 

Les  troubles  vaso-moteurs,  absenta  chez  notre  sujet,  étaient  présents  chez  les 
2  autres. 

Troubles  trophiques  (atrophie  musculaire)  et  troubles  des  réactions  électriques 
ont  été  notés  dans  les  3  observations  (D  R  incomplète  dans  la  nôtre,  complète 
sur  certains  muscles  dans  les  2  autres). 

L'abolition  ou  la  diminution  des  réflexes  tendineux  sont  signalés  par  Ray* 
mond  et  Guillain  et  par  nous  (simple  diminution  dans  notre  cas). 

L'absence  des  troubles  sphinctériens  est  commune  aux  3  cas. 

Début  et  évolution.  —  Le  début  a  été  précoce  dans  les  3  cas  :  chez  tous  les 
sujets,  il  s'est  eQTectué  à  la  première  crise  ;  il  s'e«t  fait,  chez  notre  malade  au 
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bout  de  2  &  3  jours  de  maladie,  chez  eelui  de  Raymond  et  Guillain  au  bout  de 
iO  jours  de  maladie,  chez  celui  de  Marcou  au  vingt-cinquième  jour,  au  moment 
de  la  guérison  de  l'appendicite . 

Les  documents  manquent  pour  tracer  l'évolution  de  la  maladie  :  le  malade 
de  Marcou  est  sorti  amélioré,  mais  non  guéri  au  bout  de  3  mois,  le  nôlre  a 
guéri  complètement  en  14  ou  15  mois.  Celui  de  Raymond  et  Guillain  était  en 
pleine  impotence  fonctionnelle  quand  ces  auteurs  l'ont  observé.  Au  cours  des 
4  crises  appendiculaires  qu'il  avait  eues  en  16  mois,  sa  névrite  s'était  développée 
par  poussées,  chaque  poussée  succédant  à  une  crise  appendiculaire. 

A  noter  TinClaence  de  l'opération  :  chez  le  malade  précédent,  la  névrite  a 
continué  à  augmenter,  et  chez  le  nôtre  il  s'est  fait  une  courte  reprise  des  phé- 
nomènes douloureux. 

AnoComt^  pathologique.  —  On  remarquera,  au  point  de  vue  anatomique,  la 
situation  de  l'appendice  dans  les  2  cas  de  névrite  des  membres  inférieurs  (celui 
de  Raymond  et  Guillain,  et  le  nôtre)  :  l'appendice  était  rétro-cœcal  et  entouré 
d'adhérences  nombreuses;  chez  notre  sujet,  on  a  pu  s'assurer  qu'il  était  an  voi- 
sinage du  nerf  crural. 

Paikoginie.  —  Cette  disposition  analomfque  commune  aux  deux  faits  précé- 
dents a  pour  corollaire  une  pathogénie  commune  :  dans  notre  cas,  comme  dans 
celui  de  Raymond  et  Guillain,  la  névrite  a  donc  pris  naissance  dans  le  nerf 
crural  au  contact  du  foyer  inflammatoire  ;  c'est  donc  une  infection  locale.  Mais 
on  De  retrouve  pas  dans  notre  observation  les  étapes  cliniques  de  l'extension  aux 
autres  nerfs  suivant  le  mécanisme  de  la  névrite  ascendante,  étapes  si  évidentes 
dans  l'observation  de  Raymond  et  Guillain. 

A  ces  deux  exemples  de  névrite  par  infection  locale  s'oppose  le  cas  de  Marcou 
qui  est  une  névrite  à  distance,  produite  par  l'infection  générale  appendiculaire. 

L'appendicite,  qui  est^  à  tant  de  points  de  vue,  à  la  fois  une  maladie  locale  et 
une  maladie  générale,  peut  donc  déterminer  des  névrites  de  deux  façons  :  par 
infection  locale  et  par  infection  générale. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  11  est  vraisemblable  que  maintenant  que  l'attention 
est  appelée  sur  ces  cas  de  névrite  appendiculaire,  on  aura  l'occasion  d'en  signa- 
ler assez  souvent.  Pour  ma  part,  j'en  ai  observé  un  des  plus  nets,  il  y  a  quelques 
années,  chez  une  jeune  fille  et  je  fus  d'abord  embarrassé  pour  l'interpréter.  Il 
s'agissait  d'une  névrite  avec  atrophie  et  impotence  légères  du  membre  inférieur 
droit,  survenue  peu  de  temps  après  les  premiers  symptômes  d'une  appendicite. 
Je  ne  savais  comment  expliquer  cette  névrite  quand  l'observation  de  M.  Ray- 
mond publiée  quelques  semaines  après,  m'en  révéla  la  cause  en  m'autorisant 
à  la  rattacher  à  la  lésion  de  l'appendice. 

II  Deux  cas  d'Oxycéphalie  ;  a  crAna  en  tour  »  des  auteurs  allemands 
Xaliormation  s'accompagnant  de  troubles  visuels,  par  M.  Pierre 
Meble. 

La  malformation,  chez  ces  deux  malades  du  service  de  M.  le  professeur  Pierre 
)(&rie,  à  Bicètre,  consiste  essentiellement  en  une  élévation  de  la  boite  crânienne 
&Q-des8us  du  massif  facial  qui  donne  à  la  physionomie  un  aspect  particulier.  11 
7  a  aussi  diminution  du  diamètre  transversal  et  légère  diminution  du  diamètre 
&ntéro-postérieur.  Le  crâne  est  un  peu  asymétrique  et  le  nez  dévié.  L'intérêt  de 
cette  malformation  consiste  surtout  en  ce  fait  qu'elle  peut  s'accompagner  de 
troubles  oculaires  et  en  particulier  de  névrite  optique,  pouvant  aboutir  à  la 


390  SOCI^M   DE  ^*EUROLOGIK 

cécité  complète.  Dans  certains  cas  on  peut  n'observer  que  des  troubles  acces- 
soires :  ezopbtaimie,  strabisme  divergent,  limitation  des  mouyements  du  globe, 
diminution  de  l'ouverture  de  la  fente  palpébrale,  nystagmas.  Le  nerf  olfactiî 
peut  être  toucbé  et  l'odorat  compromis. 

Le  mécanisme  de  la  déformation  est  dû,  pour  la  plupart  des  aoteurs,  aai 
hjnostoses  prématurées  qui  modifient  la  croissance  des  os  et  qui  peuvent  être 
complets  chez  certains  sujets  dés  l'Âge  de  3  ans,  alors  qu'elles  ne  commeocent, 
en  général,  qu'&  50  ans.  Quant  à  la  cause,  on  a  invoqué  la  syphilis»  le  rachi- 
tisme et  surtout  un  état  inflammatoire  se  rapprochant  de  ce  que  les  Allemands 
ont  appelé  la  méningite  séreuse.  Le  processus  pourrait  contribuer  à  léser  les 
nerfs  optiques  ou  bien  il  s'agirait  d'une  compression  par  l'orifice  osseux  rétréci. 
Chez  tous  ces  malades  l'intelligence  (i)  est  intacte. 

• 

M.  RoGHoii-DcTiGNEAUD.  —  Ghez  l'un  des  malades  présentés  par  M.  Merle  on 
peut  reconnaître,  bien  qu'à  un  degré  vraiment  léger,  le  ihurmieluedel,  l'oijcé- 
pbalie,  mais  sans  la  lésion  oculaire  caractéristique  puisque  d'après  le  présenta- 
teur lui-même  le  malade  esl  atteint  de  choroldite,  non  d'atrophie  optique. 

Quant  au  second  malade  il  a  un  petit  crâne,  sans  sutures  appréciables,  c'est 
évidemment  un  crâne  anormal.  Est-ce  vraiment  un  oxycéphale?  Bigoarease- 
ment,  il  n'en  mérite  pas  le  nom.  L'organe  visuel  ne  nous  renseigne  en  rieo, 
puisque  ce  malade  a  une  double  atrophie  des  globes,  consècutiye  à  une  conjonc- 
tivite de  l'enfance. 

111.  Maladie  osseuse  de  Paget  unilatérale  avec  hypertherznie  locale 
et  nodosités  d'Heberden  du  côté  cozrespondant  (2),  par  MM.  Klippel 
et  Pierre  Wbil.  (Présentation  de  la  malade.) 

La  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  donc  très 
intéressante  à  plusieurs  points  de  vue  : 

1*  C'est  une  maladie  de  Paget  unilatérale;  les  phalanges,  phalangines,  pha- 
langettes de  la  main  sont  hypertrophiées  au  membre  supérieur  ;  l'os  iliaque,  le 
fémur,  la  rotule,  le  tibia  et  le  péroné  au  membre  inférieur,  mais  tous  les  os 
malades  appartiennent  à  la  moitié  droite  du  corps.  Cette  observation  est,  à  notre 
connaissance,  le  premier  cas  observé  d'ostéite  déformante  à  tjpe  exclusivement 
unilatéral.  Les  déformations  osseuses  vont-elles  se  généraliser  :  le  fait  est  pos- 
sible, vraisemblable  même  ;  il  n'en  est  pourtant  pas  moins  intéressant  de  voir  h 
un  degré  aussi  avancé  une  maladie  osseuse  de  Paget  unilatérale. 

2*  Au  niveau  des  os  malades,  du  fémur  et  du  tibia  surtout,  on  constate  une 
hyperthermie  locale,  qui  est  d'une  intensité  extrême  au  niveau  du  tibia,  où  une 
différence  de  température  de  5*  existe  entre  les  deux  côtés.  Cette  hjperthermie 
ne  s'accompagne  pourtant  ni  de  la  moindre  rougeur  de  la  peau,  ni  d'un  état 
inflammatoire  des  téguments,  si  léger  soit-il.  Ce  caractère  devra  être  recherché 
désormais  dans  toute  maladie  de  Paget;  il  est  certainement  particulièrement  in- 
tense dans  notre  cas.  Est-il  l'un  des  caractères  distinctifs  de  la  maladie  de  Paget 
par  rapport  aux  maladies  analogues  (ostéomalacie,  syphilis,  maladies  à  iocur- 
vations  analogues)  et  pouvant  servir  au  diagnostic  ? 

S"*  11  existe  au  niveau  de  la  main,  du  côté  malade,  des  nodosités  (digitorom 

(i)  L'observation  détaillée  avec  photographie  paraîtra  dans  le  prochain  numéro  de  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêlriére. 

(2)  L'observation  détaillée  avec  photographie  et  radiographie  sera  publiée  dans  un 
prochain  numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére. 
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nodi,  nodosîtj  of  the  joint)  tout  à  fait  semblables  au  rhumatisme  dlleberden  ;  y 
a-t-ii  UD  rapport  entre  elles  et  Tostéite  déformante»  ou  sommes-nous  simplement 
ea  présence  d'une  co-existence?  Nous  pensons  que  ces  nodosités  sont  ici  une 
manifestation  du  trouble  osseux  h^pertrophique,  car  notre  malade  ne  présente 
aucune  autre  lésion  pouvant  être  rapportée  au  rhumatisme  chronique;  le  déve- 
loppement de  ces  nodosités  est  lié  &  rbjpertrophie  des  os  dig;itaux,  qui  semble 
bien  de  nature  «  pagétique  »  ;  ces  nodosités  enfin  sont  unilatérales  comme  l'est 
l'ostéite  déformante  de  notre  malade. 

4*  Il  n'existe  pas  à  proprement  parler,  dans  notre  cas,  de  trouble  de  l'intelli- 
gence, mais  il  j  a  cependant  un  certain  état  mental  caractérisé  par  une  diminu- 
tion marquée  de  la  mémoire,  de  la  lassitude,  de  l'inaptitude  au  travail  ;  la  ma- 
lade est  plutôt  triste  :  nous  devons  comparer  cet  état  meptal  à  celui  des 
acromégales. 

5*  EuGn,  au  point  de  vue  pathogénique,  notre  malade  n'est  ni  syphilitique,  ni 
bérédo-syphilitique;  rien  dans  son  histoire  ne  permet  cette  supposition;  tout 
plaide  contre  elle,  au  contraire.  Les  douleurs  très  vagues  qu'elle  a  ressenties  au 
début  ne  sont  pas  celles  de  la  spécificité,  son  tibia  n'est  pas  en  fourreau  de  lame 
de  sabre;  i'bjperthermie  locale,  sans  état  inflammatoire  des  téguments,  ne 
plaide  pas  davantage  pour  cette  hypothèse.  Notre  malade  n'a  jamais  travaillé 
dans  les  vapeurs  acides  et  ne  peut  être  comparée  aux  malades  de  MM.  Oettinger 
el  Agasse-Lafont  ;  elle  n'est  pas  très  manifestement  artério-scléreuse,  et  nous 
avons  recherché  en  vain  sur  nos  radiographies  ces  lésions  athéromateuses  des 
artères  nourricières  des  os  sur  lesquelles  M.  Béclére  a  insisté;  nous  ne  trouvons 
à  incriminer  enfin  aucune  glande  vasculaire  sanguine  (Labadie-Lagrave).  Quant 
aai  hypothèses  d'altération  primordiale  du  tissu  osseux,  ou  d'ostéomalacie  hj* 
pertrophique  bénigne  (E.  Vincent),  elles  ne  sont  plus  défendues  par  personne, 
crojons-nous.  C'est  à  la  théorie  tropho-névroUque,  dont  la  réalité  semble 
prouvée  par  les  expériences  de  Schi£f,  Vulpian,  Romberg  et  Mitchell,  par  les  au- 
topsies de  Recklinghausen,  Gilles  de  la  Tourette  et  Magdelaine,  par  les  deux 
autopsies  de  Gilles  de  la  Tourette  et  Marinesco,  par  celles  de  L.  Lévi,  de  Hudelo 
et  Ileiterg,  théorie  à  laquelle  se  rallient  Ubrigo  et  Angelo,  Pitres  et  Vaillard, 
Tbibierge,  Pic,  Lancereaux,  c'est  à  cette  théorie  tropho-névrotique,  disons-nous, 
que  l'on  peut  rapporter  vraisemblablement  notre  observation.  Pour  elle  plaident 
le  caractère  vague  et  di£fus  des  douleurs,  runilatéralité  des  lésions,  leur  évolua 
tion  lente,  continue,  progressive,  et  Tictus  mal  défini  que  la  malade  a  éprouvé 
il  j  a  cinq  ans. 

L'existence  des  nodules  d'Héberden  du  côté  malade  plaide  pour  la  parenté 
(Qous  ne  disons  pas  la  similitude)  qui  existe  entre  la  maladie  osseuse  de  Paget 
et  le  rhumatisme  chronique. 

IV  Diplégia  Brachiale  polsmévritique  à  début  apopleotilorme,  aveo 
troubles  mentaux,  au  cours  d'une  Intoxication  Saturnine  chro- 
nique, par  MM.  Henri  Claudb  et  Lbvi  Yalbnsl 

Chez  la  malade  qu&  nous  avons  l'honneur  de  présenter,  il  existe  deux  ordres 
de  troubles,  les  uns  moteurs,  les  autres  psychiques,  réunis  peut-être  par  une 
cause  commune,  le  saturnisme. 

Eugénie  B...,  ftgée  de  39  ans.  est  coloriste  en  cartes  postales. 

Le  18  juin  1908,  se  trouvant  dans  la  rue,  elle  a  une  vive  discussion.  A  ce  moment 
précis,  elle  laisse  tomber  les  objets  qu'elle  tenait  et  les  membres  sont  complètement 
paralysés. 
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Aucun  trouble  parétique  n'avait  anaoncd,  les  jours  précédents,  cet  incident.  La  maUâ« 
est  très  affirmative  sur  ce  point;  la  veille  elle  était  en  parfaite  santé. 

Le  patron  de  la  malade  complète  ton  récit  en  le  confirmant  en  partie.  La  malade 
n'avait  eu,  en  effet,  jusqu'à  ce  jour,  aucun  trouble  paralytique,  mais  depuis  plasieun 
mois  elle  présentait  certains  phénomènea  morbides.  Elle  avait  maigri  et  pâli  coosidén- 
blement;  de  plus,  elle  donnait  quelque!  signes  de  déséquilibre  mental. 

Excellente  ouvrière  jusque-lÀ,  elle  devint  moins  active,  ne  faisant  plus  qu'âne  partie 
de  son  ouvrage  et  maladroitement.  Lorsqu'on  lui  pariait,  son  esprit  était  ailleuni,  et 
elle  répondait  inexactement  aux  questions.  La  mémoire  était  devenue  moins  bonne  sut 
qu'il  existât  toutefois  une  amnésie  très  marquée. 

Le  i"  juillet,  la  malade  qui  marchait  dans  son  logement  sent  ses  jambes  se  dérober 
Elle  n'est  plus  capable  de  faire  un  pas.  Elle  garde  le  lit  jusqu'au  S4.  A  cette  date,  brus- 
quement la  paraplégie  disparaît.  Il  est  vraisemblable  que  ces  derniers  phénomèoes,  doot 
il  ne  reste  aucune  trace,  étaient  de  nature  fonctionnelle. 

Le  28  juillet,  la  malade  entre  à  laSalpétriére  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Rav- 
mond. 

C'est  une  femme  au  visage  très  pâle,  aux  traits  tirés;  elle  est  extrêmement  amâi^»' 
Son  regard  a  une  expression  bizarre  due  à  un  certain  degré  d'exophtalmîe. 

Ses  bras  sont  appliqués  contre  le  tronc,  l'avant-bras  en  extension  et  en  pronatioQ 
forcée,  les  doigts  k  demi  fléchis.  C'est  d'ailleurs  l'attitude  qu'elle  présente  encore  au- 
jourd'hui. 

L'examen  de  la  motilité  &  cette  époque  (il  y  a  3  mois)  nous  fournit  len  reoseignements 
suivants  : 

Tous  les  mouvements  qui  se  passent  dans  l'articulation  de  l'épaule  étaient  abolis 
Cependant,  la  malade  pouvait  lever  les  épaules,  le  trapèze  étant  indemne. 

Au  niveau  du  coude,  tons  les  mouvements  étaient  abolis,  sauf  la  pronation  qui  s'ac- 
complissait faiblement.  Le  long  supinateur  était  paralysé  des  deux  cbtés. 

Au  poignet,  l'extension  était  impossible,  la  flexion  triés  diminuée,  même  quand  le  poi- 
gnet était  relevé.  Dans  cette  position,  l'adduction  de  lamain  était  possible,  rabduction nulle 

Les  doigts  étalent  fléchis  dans  la  paume  de  la  main,  leur  extension  impossible.  Cepen- 
dant, en  étendant  la  première  phalange  sur  les  métacarpiens,  on  pouvait  faire  étendre 
les  autres  phalanges  à  la  malade. 

Les  mouvements  de  latéralité  des  doigts  étaient  conservés. 

Le  pouce  était  privé  de  l'abduction  et  de  l'extension;  l'adduction,  l'opposition  et  la 
flexion  étaient  conservées. 

En  somme,  au  point  de  vue  moteur,  on  constatait  une  atteinte  des  nerfii  radial,  mos- 
culo-cutaoô,  axillaire  et  des  collatéraux  du  plexus  brachial  se  rendant  aux  adducteurs 
et  aux  rotateurs  de  l'épaule  ;  la  faiblesse  des  fléchisseurs  indiquant  une  très  légère 
atteinte  du  médian  et  du  cubital. 

Un  examen  électrique  pratiqué  lors  de  l'entrée  à  l'hôpital  de  la  malade  révéla  d'ailleurs 
des  troubles  dans  les  réactions  de  ces  différents  nerfs. 

Les  réflexes  tricipitaux  et  radiaux  étaient  abolis. 

De  plns«  si  l'on  considérait  avec  quelque  attention  les  membres  supérieurs  de  celte 
malade,  on  remarquait  un  tremblement  fibrillaire  incessant  qui  imprimait  des  se- 
cousses brusques  à  ses  doigts. 

11  existait  une  atrophie  musculaire  assez  marquée,  diffuse,  paraissant  prédominer  DésD- 
moins  sur  les  muscles  extenseurs  des  doigts. 

Au  niveau  des  membres  inférieurs,  pas  de  troubles  de  la  motilité  ni  des  réflexes.  .^Q 
tronc,  une  légère  diminution  de  la  force  musculaire  des  fléchisseurs. 

La  motilité  du  cou  et  de  la  face  était  normale. 

Les  lèvres  et  la  langue  étaient  le  siège  d'un  tremblement  fibrillaire  notable  qoi  se  in- 
duisait par  des  modifications  de  la  parole.  En  effet,  celle-ci  était  lente,  étouffée  et  par  ins- 
tants peu  distincte. 

La  malade  n'accusait  aucune  douleur  spontanée  ni  provoquée  par  la  toux. 

La  pression  au  niveau  des  troncs  nerveux  de  l'avant-bras  et  du  bras,  y  compris  l< 
médian  et  le  cubital,  était  très  douloureuse.  11  existait  également  un  point  douloureux 
au  niveau  de  la  dernière  apophyse  cervicale,  à  gauche  seulement. 

La  sensibiié  objective  était  absolument  normale  à  tous  les  modes. 

Les  yeux,  en  dehors  d'une  exophtalmie,  parait-il,  congénitale,  ne  présentaient  aaciu 
trouble. 

Pas  de  troubles  viscéraux,  sauf  des  traces  de  sucre  dans  les  urines.  Pas  d'albufflloe 
La  tension  artérieUe  atteignait  19. 
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L'état  mental  de  la  malade  méritait  d'être  noté.  Elle  répondait  très  mal  aux  questions, 
n'y  prêtant  aucune  attention.  Elle  était  désorientée  dans  l'espace,  mais  non  dans  le 
temps.  Elle  parlait  avec  abondance,  racontant  toute  son  histoire  avec  une  abondance  de 
détails  ioDtilêe,  mêlant  des  fictions  à  la  vérité. 

La  ponction  lombaire  donne  on  liquide  clair  ne  renfermant  ni  albumine,  ni  éléments 
cellulaires  en  proportions  anormales. 

La  malade  fut  mise  au  régime  lacté.  Au  bout  de  8  jours  il  n'y  avait  plus  de  troubles 
mentaux,  les  nrines  ne  renfermaient  plus  de  sucre. 

Un  traitement  électrique  fut  institué. 

Actuellement  l'état  général  de  la  malade  est  très  amélioré.  La  parole  est  plus  intelli« 
gible  Le  tremblement  fibrillaire  existe  encore  au  niveau  de  la  langue  et  des  lèvres. 

Les  troubles  paralytiques  sont  moins  marqués. 

Lamotilité  du  bras  est  possible  dans  tous  les  sens,  bien  qu'A  un  très  faible  degré. 

Aux  deux  avant-bras  on  note  la  réapparition  de  la  supination  et  de  l'extension  pour 
ravant-bras  gauche.  Les  extenseurs  du  poignet  sont  toujours  paralysés. 

Les  fléchisseurs  sont  beaucoup  plus  énergiques. 

Les  réflexes  tricipitaux  sont  normaux.  Les  radiaux  toujours  abolis. 

Il  existe  un  certain  degré  d'ankylose  fîbreuse  au  niveau  des  épaules  et  des  coudes. 

Le  spasme  fibrillaire  persiste  toujours  très  accentué,  donnant  lieu  &  des  secousses  plus 
t'oei^ues  que  les  contractions  légères  observées  dans  les  atrophies  musculaires  myélo- 
pathiques.  Elles  sont  souvent  provoquées  par  la  mise  en  tension  de^  muscles,  notam- 
ment aux  doigts,  et  simulent  grossièrement  la  trépidation  spinale. 

Les  troncs  nerveux  ne  sont  plus  douloureux  à  la  pression.  Deux  points  sont  encore 
très  sensibles  :  le  point  cervicad  et  le  point  de  l'éminence  thénar,  &  gaache  seulement. 

Un  examen  électrique  récent  pratiqué  par  M.  le  docteur  Huet  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

Des  deux  côtés  0  R  très  prononcée  dans  tout  le  territoire  des  nerfs  axillaire,  musculo* 
cutané  et  radial  (y  compris,  pour  le  domaine  de  ce  dernier,  le  triceps  et  le  long 
ftupinateur,  mais  moins  accentuée  que  sur  les  extenseurs  des  doigts). 

Que  faut-il  penser  de  cette  diplégie  au  point  de  vue  topographique  d*abord  ? 

11  nous  semble  incontestable  qu'il  s*agit  là  d'une  polynévrite.  La  bilaté- 
ralité,  la  topographie  de  la  paralysie,  les  réactions  électriques,  les  douleurs  à 
la  pression,  révolution  régressive,  tout  parle  en  faveur  de  cette  hypothèse. 

Il  est  vraisemblable  que  les  racines  sont  touchées  puisque  leur  compression  à 
la  base  du  cou  est  douloureuse  ;  mais  il  ne  s'agit  pas  d'une  radiculite  primitive 
qui  se  traduirait  d'ailleurs  par  une  réaction  méningée. 

La  présence  du  tremblement  nerveux  fibrillaire,  le  début  brusque  impliquent 
la  parUcipation  probable  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  bien 
que  les  secousses  fibrillaires  aient  été  signalées  dans  la  polynévrite  saturnine 
par  Remaky  Adamkiewiez  et  Mme  Dejerine.  Nous  ne  rappellerons  pas  ici  les 
nombreuses  diicussions  sur  la  question  de  l'origine  centrale  ou  périphérique  des 
paralysies  saturnines.  Toutefois  des  cas  récents  comme  celui  de  Philippe  et  de 
Golhard  (1903)  dans  lequel  on  nota  des  lésions  de  poliomyélite  antérieure 
subaiguê,  sans  altérations  notables  des  nerfs  périphériques,  de  même  que  les 
faits  expérimentaux  de  Stiezlitz  (1893),  Rebakoff  (1900),  Kôster  (1902),  où  l'on 
constata  des  altérations  des  nerfs  et  des  cellules  des  cornes  antérieures,  sans 
qu'il  y  eût  parallélisme  entre  ces  lésions,  montrent  bien  que  le  plomb  peut 
localiser  son  action  indifféremment  snr  toutes  les  parties  du  système  nerveux. 
Notre  cas  parait  être  un  exemple  démonstratif  de  cette  conception. 

En  effet  il  paraît  s'agir  \k  d'un  processus  d'intoxication  générale  du  système 
nerveux  ayant  atteint  tout  le  neurone  moteur  périphérique  touchant  même 
légèrement  les  filets  sensitifs  des  nerfs  mixtes  et  ayant  étendu  son  action 

même  aox  cellules  de  la  corticalité  cérébrale. 
C'est  là  le  propre  d'un  processus  brusque,  c'est  aussi  un  des  caractères  de 

Tintoxication  saturnine  que  l'on  ne  peut  mettre  en  doute  chez  notre  malade. 
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Celle  femme  colore  des  caries  poslales,  elle  a  la  fâcheuse  habitude  d'humecter 
avec  ses  lèvres  son  pinceau  chargé  de  couleurs  à  base  de  plomb.  Elle  a  eu  des 
coliques  fréquentes,  probablement  des  coliques  de  plomb.  L'apparition  de  U 
paralysie  a  élé  précédée  et  suivie  de  vomissements.  Enûn  elle  avait  on  liseré  de 
Burton  qui  est  encore  apparent.  La  démonstration  est  donc  complète. 

Toutefois  cette  polynévrite,  de  par  son  étendue,  de  par  son  débat  brusque 
diffère  des  paralysies  saturnines  communes.  Faut-il  invoquer  au  cours  d'ooe 
intoxication  saturnine  une  autre  cause  toxi-iofectieuse  ?  Les  éléments  nooi 
manquent  pour  établir  cette  hypothèse.  L'alcoolisme  en  tout  cas  peut  être 
éliminé,  et  un  processus  congestif  d'origine  toxique  an  niveau  de  la  moelle  cer- 
vicale pourrait  expliquer  le  début  subit. 

Si  l'origine  saturnine  de  cette  diplégie  est  admise,  un  dernier  point  mérite 
d'être  noté,  c'est  l'action  tardive  du  poison  sur  le  système  nerveux.  La  malade, 
en  effet,  est  coloriste  depuis  20  ans  et  n'a  jamais  eu  de  manifestations  nerveuses 
jusqu'à  ces  derniers  temps. 

Les  troubles  psychiques  constituent  une  autre  catégorie  d'accidents,  expres- 
sion du  processus  toxique  au  niveau  des  neurones  de  la  corlicalité  cérébrale. 

Nous  avons  signalé  déjà  l'état  de  confusion  dans  lequel  elle  se  trouvait  lors 
de  son  entrée  à  la  Salpètrière,  nous  avons  montré  que  cet  état  confusionnel  avait 
disparu  au  bout  de  8  jours. 

Nous  avons  suivi  de  près  la  malade  pendant  3  mois  et  n'avons  obseryé  aucnn 
trouble  psychique.  Fait  qui  mérite  d'être  signalé,  il  n'existait  aucune  amnésie, 
la  mémoire  des  faits  récents  et  anciens  était  et  est  encore  parfaite. 

Nous  avons  examiné  minutieusement  la  malade  ces  derniers  jours  et  avons  pa 
nous  assurer  qu'il  n'existe  aucune  déchéance  intellectuelle. 

Mais  au  cours  de  ces  derniers  entretiens  nous  avons  eu  la  surprise  de  constater 
que  notre  malade  manifestait  des  idées  de  persécution  assez  bien  systématisées. 

11  y  a  10  ans  elle  aurait  eu  un  procès  important,  il  s'agissait  d'une  affaire  de 
succession  assez  embrouillée.  Gela  a  été  reconnu  exact. 

Depuis  cette  époque  elle  est  poursuivie  par  ses  adversaires  qui  auraient 
entendu  une  conversation  entre  sa  mère  et  elle.  Ils  parlent  d'elle  constamment. 
Autrefois  ils  l'insultaient,  la  menaçaient,  répétaient  toutes  ses  pensées;  aujour- 
d'hui ils  lui  tiennent  des  propos  incohérents  ou  lui  récitent  des  vers. 

A  côté  de  ces  hallucinations  auditives  précises,  d'autres  sont  moins  nettes. 
Elle  aurait  eu  il  y  a  quelques  mois  des  hallucinations  visuelles,  ombres  chi* 
noises  sur  les  murs,  des  hallucinations  gustatives  et  de  la  sensibilité  générale. 
Depuis  que  la  malade  est  à  l'hôpital,  les  hallucinations  sont  beaucoup  plus  rares. 
La  malade  se  croit  néanmoins  sous  une  influence  magnétique. 

Si  on  lui  demande  pourquoi  elle  a  si  longtemps  dissimulé  cette  histoire,  elle 
répond  que,  tout  cela  étant  surnaturel,  elle  craignait  d'être  considérée  comme 
une  folle. 

Le  délire  qui  nous  est  ainsi  révélé  remonterait  à  10  ans.  Faut-il  croire  la  ma- 
lade sur  ce  point?  Son  entourage  n'a  jamais  eu  connaissance  de  ce  délire.  11 
s'agit  peut-être  de  délire  rétrospectif.  Quelle  est  la  nature  exacte  de  ce  délire? 

Plusieurs  hypothèses  sont  possibles.  La  première  est  la  simple  coïncidence 
d'un  délire  de  persécution  de  date  ancienne  avec  Tintoxicalion  saturnine.  Cela 
n'est  pas  impossible,  bien  que  rien  dans  les  antécédents  de  la  malade  ne  justifie 
cette  hypothèse.  Resterail  d'ailleurs  &  expliquer  la  phase  confusionnelle  que  nous 
avons  observée. 

Si  nous  admettons  l'intervention  du  plomb,  hypothèse  rationnelle  à  cause  de 
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la  coïncidence  des  troubles  polynévriliqueset  mentaux,  plusieurs  cas  sont  encore 
à  considérer. 

Nous  ne  crojons  pas  être  en  présence  d*encéphaIopathie  saturnine  et  en  par- 
ticulier de  cette  forme  décrite  par  Delasiauve  sous  le  nom  de  pseudo- paralysie 
générale  saturnine  et  étudiée  par  M.  Vallon  en  1892. 

La  confusion  mentale  du  début,  le  tremblement  de  la  langue,  les  troubles  de 
U  parole  permettaient  d'envisager  cette  hypothèse,  mais  il  n'eiiste  aucune 
trace  d'un  état  démentiel.  Enfin  des  travaux  récents  ont  mortré  la  fréquence 
des  réactions  méningées  dans  les  formes  d'encéphalopathie  ;  or  le  liquide  céphalo- 
rachidien  de  notre  malade  était  absolument  normal. 

Si  de  grosses  lésions  encéphaliques  sont  peu  probables,  il  n'en  est  pas  de 
même  de  lésions  fines,  cellulaires. 

L'intoxication  saturnine  a  pu  déterminer  une  encéphalopathie  histologique  k 
rapprocher  de  la  psychose  poljnévritique  de  Korsakoff.  Les  altérations  cellu- 
laires du  cortex  cérébral  seraient  de  même  nature  que  celles  que  nous  croyons 
exister  dans  la  moelle. 

L'état  confusionnel  du  début,  la  tendance  à  ce  moment  à  l'affabulation  plai- 
dent en  faveur  de  cette  hypothèse.  Notons  cependant  que  l'amnésie  si  caracté- 
ristique a  fait  à  peu  près  défaut  et  que  les  idées  de  persécution  sont  rares  dans 
le  Bjndrome  de  Korsakoff. 

L'intoxication  a  pu  agir  aussi  en  troublant  le  fonctionnement  des  glandes 
iDtemes.  C'est  un  point  que  nous  nous  proposons  de  revoir.  Signalons  déjà,  à 
côté  de  la  glycosurie  transitoire  du  début,  la  suspension  complète  des  régies 
depuis  juillet.  Ces  deux  phénomènes  nous  paraissent  plutôt  en  rapport  avec  des 
perturbations  glandulaires  qu'avec  une  altération  des  centres  nerveux. 

Cette  malade  va  demeurer  à  la  Salpétriére  en  observation,  nous  renseignerons 
ultérieurement  la  Société  sur  l'évolution  des  accidents. 

M.  Ebkist  Dupré.  —  L'intéressante  communication  de  MM.  H.  Claude  etLévi- 
Valensi  démontre  avec  évidence  qu'il  s'agit  chez  leur  malade  d'un  cas  de  psy- 
chose polynévritique,  à  forme  confusionnelle.  Dans  ces  psychopolynévrites, 
rabtence  de  Ijmphocytose  céphalorachidienne  est  la  régie.  J'ai  également 
observé  un  cas  de  polynévrite  à  début  apoplectiforme,  chez  une  jeune  femme 
surmenée,  sans  autre  étiologie  qu'une  violente  émotion.  L'émotion  pénible  et 
soudaine  est  un  facteur  possible  de  polynévrite,  comme  de  confusion  mentale  : 
probablement  par  épuisement  et  auto-intoxication  du  système  nerveux. 

V.  Tabès  Imste,  par  MM.  Ch.  âchard  et  Ch.  Foix. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  un  exemple  des  services  qu'on  peut 
attendre  de  la  ponction  lombaire  pour  le  diagnostic  du  tabès  fruste. 

6...,  âgé  de  45  ans,  marchand  des  quatre-saisons,  est  entré  le  5  octobre  4908  à  l'hô- 
pital Necker,  pour  une  crise  violente  de  douleurs  gastriques  et  lombaires.  Il  se  présente 
courbé  en  deux  par  la  douleur,  le  visage  pâle,  les  traits  tirés.  H  se  plaint  de  douleurs 
rivet,  eneerclant  Tabdomen  et  la  base  du  thorax  ;  elles  sont  continues,  avec  des  rodou- 
blemeots  lancinants,  le  malade  les  compare  &  des  crampes.  Elles  s'accompagnent  de 
sautées,  mais  le  malade  ne  vomit  pas. 

Cet  crises  datent  d'un  an  et  demi.  La  première  s'est  accompagnée  de  vomissements 
abondaots.  Après  un  mois  de  traitement,  les  accidents  s'ameudèreat,  pour  reprendre 
tieatét  après.  Depuis  cette  époque,  quatre  crises  semblables  se  sont  produites,  toujours 
Avec  les  mémea  douleurs  et  les  vomissements.  La  crise  actuelle  dure  depuis  3  semaioes 
environ  et  ses  débuts  ont  été  marqués  aussi  par  des  vomissements.  Les  douleurs  sont 
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sans  rapport  avec  Theure  des  repas;  d'&illeurs  le  malade  ne  s'alimante  que  très  peu  et 
ne  boit  que  du  laît.  L'estomac  ne  clapote  pas.  La  pression  au  creux  épigastrique  est  on 
peu  douloureuse. 

On  ne  trouve  aucun  signe  pathologique  à  Teiamen  dès  autres  organes  abdominaui. 
Les  urines  ne  renlerment  ni  albumine  ni  sucre.  Rien  au  cœur  ni  aux  poumons. 

Avant  ses  crises  gastriques  le  malade  avait  toujours  eu  une  santé  asses  bonne.  D  o'i 
pas  de  stigmates  d'alcoolisme.  Mais  il  est  syphilitique  depuis  6  ans.  Soigné  à  cette  èpoq» 
par  les  pilules  mercurielles  à  Thôpital  Ricord,  pour  un  chancre  suivi  de  roséole,  il  n'a 
fait  depuis  aucun  traitement.  Deux  ans  après,  il  a  éprouvé  une  céphalée  vive. 

Songeant  au  tabès,  on  en  recherche  les  signes.  Or  les  pupilles  sont  égales  et  rèagissest 
bien  à  la  lumière  et  à  Taccommodalion  ;  il  n'y  a  pas  de  strabisme  ni  de  troubles  de  U 
vision.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  normaux  ;  il  en  est  de  même  de  ceux  da 
poignet.  Les  réflexes  crémastérien  et  abdominal  sont  conservés.  Il  n'y  a  pas  d'incooftii- 
nation  motrice,  pas  de  troubles  de  la  marche,  pas  de  signe  de  Romberg.  On  aote  seule- 
ment un  peu  d'instabilité  à.  cloche-pied,  mais  aussi  prononcée  les  yeux  ouverts  que  ks 
yeux  fermés.  Le  sens  musculaire  est  conservé;  le  malade  ne  commet  pas  d'erreur  lors- 
qu'on lui  demande  quelle  direction  l'on  donne  &  son  pied  ou  à  sa  main.  On  ne  trouve 
pas  de  territoires  d'anesthésie :  la  sensibilité  est  conservée  dans  tous  sesmodes.  Il  ja  us 
.  peu  d'hyperesthésie  lombaire  et  épigastrique.  En  interrogeant  le  malade,  on  appKod 
qu'il  a  éprouvé  parfois  des  douleurs  dans  les  jambes,  mais  sans  caractère  fulguraot  et 
avec  une  prédominance  aux  articulations  ;  ces  douleurs  sont  antérieures  à  la  syphilis. 

Les  fonctions  vèsicales  présentent  un  certain  trouble  :  depuis  quelque  temps,  la  vesue 
est  paresseuse;  le  malade  est  obligé  de  pousser  pour  uriner;  d  autres  fois  il  a  peine  à 
retenir  l'urine  ;  le  jet  d'urine  est  d'ailleurs  bien  senti. 

Une  ponction  lombaire,  faite  le  0  octobre,  donne  issue  &  uo  liquide  claie,  donnant  ptr 
le  chaulTage  une  légère  couche  albumineuse  et  renfermant  de  très  nombreux  lympbo- 
cytes. 

Le  traitement  mercuriel  est  institué,  sous  forme  d'injections  intra-museulaires  de 
cyanure  de  mercure,  à.  la  dose  de  1  centigr.  On  fait  7  piqûres.  Le  malade  quitte  l'hôpital 
le  21  octobre,  ne  souffrant  plus  de  l'estomac. 

En  somme,  chez  ce  malade,  la  plupart  des  signes  fondamentaux  du  ttbes 
sont  absents;  il  n'y  a  ni  signe  d*Argyll,  ni  paralysie  oculaire,  ni  disparition 
des  réflexes  tendineux,  ni  signe  de  Romberg,  ni  ataxie.  Les  douleurs  des  mem- 
bres n'offrent  pas  les  caractères  nets  des  douleurs  tabétiques  et  préexistaient  à 
la  syphilis.  C'est  en  définitive,  à  l'association  des  crises  gastriques,  aax troubles 
vésicaux  et  à  la  lymphocytose  céphalo-rachidienne  que  se  réduit  la  symptomato- 
logie  tabétique. 

On  ne  peut  s'empêcher,  &  propos  de  ce  malade,  de  songer  aux  cas  décrits  sons 
les  noms  de  crises  gastriques  essentielles  et  vomissements  périodiques  de  LejdeB 
que  l'on  tend  aujourd'hui  &  rattacher  au  tabès. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer  aussi  chez  ce  malade  le  début  des  crises  gastriques 
4  ans  1/2  seulement  après  la  syphilis. 

M.  Dejerine.  —  Je  demanderai  à  M.  Achard  à  propos  de  son  intéressante 
communication  si,  pendant  les  crises  gastriques  de  son  malade  —  qai  n'a  pas 
de  signe  d'Argyll-Robertson  —  il  a  remarqué  que  les  pupilles  réagissaient  beau- 
coup plus  lentement  à  la  lumière  que  pendant  l'intervalle  des  crises?  Voici 
pourquoi  je  fais  cette  demande.  Au  cours  de  ces  dernières  années,  j'ai  observé 
dans  mon  service  de  la  Salpètrière  deux  femmes,  dont  l'ane  m'avait  èié 
adressée  par  un  collègue  comme  %  fausse  gastropathe  >,  et  qui  en  réalité  étaient 
des  malades  atteintes  de  crises  gastriques  tabétiques,  n^ais  avec  une  symptoos- 
tologie  de  tabès  jsi  fruste,  si  effacée  que,  sans  la  ponction  lombaire  qui  montra 
l'existence  d'une  lymphocytose  assez  abondante,  on  aurait  pu  hésiter  sur  le 
diagnostic.  Or,  chez  ces  deux  malades,  dans  Tintervalle  des  crises  gastriques, 
les  pupilles  réagissaient  très  bien  à  la  lumière^  tandis  que  pendant  ces  crises 
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cette  réaetion  deyenut  extrêmement  lente,  presque  nulle.  J'ajouterai  que  ni 
l'ane  si  l'autre  ne  prenaient  de  morphine. 

M.  J.  Babinski.  —  Chez  plusieurs  tabétiques,  sujets  à  des  crises  gastriques,  dont 
les  pupilles  étaient  normales,  hors  des  périodes  de  crises,  j'ai  constaté,  en  temps 
de  crises,  un  affaiblissement  des  réflexes  pupillaires  et  une  diminution  du  dia- 
mètre des  pupilles.  Mais  je  dois  ajouter  que,  dans  tous  ces  cas,  les  malades 
avaient  été  soumis  à  des  injections  hypodermiques  de  morphine  et  que  c'est 
peut-être  à  l'action  de  ce  médicament  que  doit  être  attribuée  la  perturbation  en 
question. 

M.  Ernbst  Dupré.  —  A  propos  de  Tétat  des  pupilles  au  cours  des  crises  gas- 
triques du  tabeSy  il  faut  tenir  compte  de  certaines  modiflcations  du  diamètre  de 
la  pupille,  provoquées  par  d'autres  influences  :  on  sait  que  la  douleur  dilate  la 
pupille,  ainsi  que  Schiff  Ta  démontré,  et  la  morphine  détermine  du  myosis. 

M.  Georges  Guillai^.  — J'ai  eu  Toccasion  d'observer,  l'an  passé,  à  Thôpilal 
Cocbin«  dans  le  service  de  M.  Chauffard,  une  malade  dont  l'histoire  patholo- 
gique présente  de  grandes  analogies  avec  l'observation  que  vient  de  relater 
M.  Âchard. 

Il  s'agissait  d'une  femme  de  45  ans,  niant  la  syphilis,  qui,  depuis  quatre 
auDèes,  souffrait  tous  les  trois  ou  quatre  mois  de  crises  gastriques  très  doulou- 
reuses avec  vomissements  très  abondants.  Ces  crises  duraient  deux  ou  trois 
joun  pendant  lesquels  aucune  alimentation  n'était  possible,  aucun  médicament, 
à  l'exception  de  la  morphine,  ne  calmait  les  douleurs  ;  quand  la  crise  était  ter- 
minée l'alimentation  redevenait  facile  et,  dans  l'intervalle  de  ces  paroxysmes 
douloureux,  il  n'y  avait  aucun  signe  apparent  d'une  affection  gastrique  ni  intes- 
tinale quelconque.  Durant  la  période  de  crise  on  constatait  une  hyperesthésie 
très  nette  de  la  région  gastrique  et  thoracique  inférieure  ;  cette  période  terminée 
l'hyperesthésie  faisait  défaut.  Ces  crises  gastriques  rappelant  tout  à  fait  par  leur 
sTmptomatologie  les  crises  gastriques  .des  tabétiques,  j'ai  recherché  les  différents 
signes  de  cette  affection.  J'ai  appris  que,  il  y  a  dix  ans,  cette  femme  avait  eu 
dtns  les  membres  inférieurs  de  vagues  douleurs  qui,  d'ailleurs,  avaient  cessé.  Les 
réflexes  rotuliens  et  achilléeos  étaient  normaux,  il  n'y  avait  aucune  ataxie,  au- 
cun trouble  de  l'équilibre,  mais  on  constatait  une  légère  inégalité  pupiUaire 
avec  signe  d'ArgylI-Robertson  bilatéral.  L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien 
montra  une  augmentation  de  la  quantité  d'albumine  et  une  lymphocytose  très 
nette.  Somme  toute,  chez  cette  malade,  nous  avons  constaté  des  crises  gas- 
triques, un  signe  d'Argyll-Robertson  bilatéral  et  de  la  lymphocytose  du  liquide 
céphalo-raehidien.  Je  crois  qu'il  s'agissait  d'un  cas  de  tabès  fruste  quant  à  la 
sjmptomatologie  clinique  et  que  seuls  permirent  de  reconnaître  l'examen  des 
jeux  et  la  ponction  lombaire. 

Puisque  je  suis  amené  à  parler  aujourd'hui  de  cette  malade,  j'ajouterai  que 
j'ai  été  très  frappé  de  voir  combien  étaient  fréquents  les  faits  de  tabès  frustes, 
detabes  à  symptômes  ébauchés,  dans  les  services  de  médecine  générale  des  hôpi- 
taux. Voici  résumés  quelques  cas  que  j'ai  notés  depuis  seulement  deux  ans. 

J'ai  observé  à  l'hôpital  Laennec  un  homme  de  42  ans,  ancien  syphilitique, 
ayant  une  insuffisance  aortique  typique  tant  par  ses  symptômes  physiques  que 
par  ses  symptômes  fonctionnels.  Chez  ce  malade,  msçon  de  son  état  et  qui  avait 
continué  à  exercer  sa  profe^ssion  nécessitant  un  équilibre  parfait,  on  constatait 
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l'abolition  des  réflexes  rotuUens  et  achilléens,  le  signe  d*Argjl1-Robertson  bfla* 
téral;  la  ponction  lombaire  a  été  refusée  par  le  malade;  il  n'j  avait  aacun  aatn 
symptôme  de  tabès. 

Un  autre  malade  de  l'hôpital  Cochin,  ancien  syphilitique.  Agé  de  43  ans,  pré- 
sentait un  double  souffle  aortique  sjstolique  et  dlastolique;  il  avait  eu  quelques 
douleurs  dites  névralgies  scialiquet  quelques  mois  auparavant.  Chez  cet  homme 
j'ai  constaté  du  mjosis  bilatéral  avec  signe  d'Argyll-Robertson,  rabolition  des 
réflexes  rotuliens  et  achilléens  et  de  la  lymphocjtose  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien. Aucun  autre  signe  du  tabès  (ni  ataxie,  ni  douleurs,  ni  troubles  vésieaux, 
ni  diplopie,  etc.)  n'était  décelable. 

Ces  faits  d'insuffisance  aortique  ou  d'aortite  chronique  en  concomitance  avec 
le  signe  d'Argjll-Robertson  et  des  symptômes  de  tabès  fruste  ont  été  déjà 
signalés  par  M.  Babinski  et  par  M.  Vaquez;  ils  sont»  à  mon  avis,  loin  d'être 
rares.  .    . 

Dans  deux  autres  cas,  j'ai  constaté  des  signes  de  tabès  fruste  coexistant  non 
plus  avec  des  lésions  aortiques,  mais  avec  des  lésions  mitrales.  Voici  résumées 
ces  deux  observations. 

Une  malade  de  53  ans  entre  à  l'hôpital  Gochin  pour  une  crise  d'asjstolie, 
conséquence  d'une  insuffisance  mitrale.  Quant  par  le  traitement  elle  fut  amé- 
liorée de  son  asystolie  j'ai  observé  chez  elle  l'abolition  des  réflexes  achilléens  et 
l'abolition  unilatérale  d'un  réflexe  rotulien.  L'examen  des  jeux  montra  une 
parésie  des  réflexes  pupillaires  et  Tairophie  grise  de  la  papille  de  l'œil  droit;  la 
ponction  lombaire  décela  de  la  Ijrmphocjtose  da  liquide  céphalo-rachidien.  £n 
interrogeant  cette  femme  on  apprend  qu'elle  a  eu  datais  plusieurs  années  quelques 
vagues  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  mais  sasa  caractère  précis  et 
sans  intensité;  on  ne  retrouve  aucun  autre  signe  net  du  tabaa.  Ja  signalerai 
incidemment,  ce  qui  me  parait  intéressant,  que  le  mari  de  cette  faauae  est  uo 
tabétique  classique  ;  je  l'ai  examiné  et  ai  noté  chez  lui  une  grande  ataxie  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs,  des  douleurs  fulgurantes,  des  troubles  de  h 
sensibilité,  des  troubles  vésieaux,  etc.  Ce  cas  est  un  cas  de  tabès  conjugal,  tabès 
typique  chez  l'un  des  conjoints,  tabès  fruste  chez  l'autre;  les  deux  malades 
nient  la  syphilis. 

Un  homme  de  56  ans,  fumiste  de  son  état,  entre  à  l'hôpital  Cochin  pour  une 
hématémèse  symptomalique  d'une  ulcération  gastrique;  il  a  de  plus  une  insofC- 
sance  mitrale.  Ce  malade,  niant  la  syphilis,  n'a  jamais  été  arrêté  dans  son  travail, 
il  y  a  bien  des  années  qu'il  n'a  consulté  un  médecin,  et  c'est  la  première  fois  qu'il 
entre  à  l'hôpital.  En  faisant  un  examep  complet  j'ai  constaté  une  légère  inéga- 
lité pupillaire,  les  pupilles  ne  réagissent  pas  k  la  lumière  et  réagissent  peu  à 
l'accommodation,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis,  la  ponction 
lombaire  montre  une  augmentation  de  l'albumine  et  de  la  Ijmphocjtose  du 
liquide  céphalo-rachidien.  Je  n'insiste  pas  sur  les  autres  signes  du  tabea,  ils 
sont  tous  négatifs.  Ce  malade  est  sorti  de  l'hôpital  pour  reprendre  sa  profession 
de  fumiste  sans  prêter  aucune  attention  à  son  tabès  fruste. 

Je  mentionnerai,  pour  terminer,  le  cas  d'un  homme  de  39  ans  entré  à  l'hôpi- 
tal pour  une  ascite  symptomatique  d'une  cirrhose  atrophique  du  foie.  Chex  ce 
malade,  ayant  eu  jadis  un  chancre  syphilitique,  abstraction  faite  de  tous  les 
symptômes  cirrhotiques,  j'ai  constaté  du  myosis  avec  signe  d'Argyil-RobertsoQ, 
l'abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens.  11  avait  eu,  plusieurs  mois  aupa- 
ravant, dans  les  membres  inférieurs  quelques  douleurs  qui  furent  qualifiées  de 
rhumatismales,  mais  qui  d'ailleurs  ne  présentèrent  nullement  le  caractère  des 
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douleurs  fulgurantes,  lancinantes  ou  térébrantes  des  tabétiques.  La  ponction 
lombaire  n'a  pu  être  faite,  car  le  malade  s'y  est  absolument  refusé. 

Toutes  les  obserTations  que  je  rapporte  se  superposent,  elles  sont  identiques 
les  unes  aux  autres.  Dans  tous  ces  cas  il  s'agit  d^une  sjmptomatologie  tabétique 
reconnue  par  ha$ard  chez  des  malades  venant  consulter  et  demandant  à  être  hos- 
pitalisés pour  toute  autre  cause  qu'un  symptôme  classique  et  banal  de  tabès. 
Ces  sujets  continuent  à  exercer  leur  métier  souvent  fatigant;  Tabolition  des 
réflexes  rotuliens  et  achillèens,  le  signe  d'Argyll-Robertson,  la  lymphocytose  du 
liquide  céphalo-rachidien  ne  les  gênent  aucunement;  ce  sont  là  des  signes 
latents  que  l'on  trouve  si  on  les  recherche,  mais  que  l'on  peut  très  facilement 
laisser  échapper,  si  on  n'a  pas  l'attention  spécialement  attirée  sur  ce  groupe  de 
faits.  Combien  différents  sont  ces  malades  des  autres  tabétiques,  même  des 
tabétiques  à  la  période  préataxique  qui  accusent  des  douleurs,  variables  dans 
leurs  manifestations,  mais  qui  manquent  rarement,  des  troubles  de  la  sensibilité 
objective,  des  troubles  vésicaux,  de  la  diplopie,  etc.,  tous  ces  symptômes  si  com- 
muns et  si  classiques  de  l'ataxie  locomotrice.  Je  crois  ces  cas  de  tabès  fruste 
relativement  fréquents  et  plus  fréquents  peut-être  dans  les  services  de  médecine 
géuèrale  des  hôpitaux  que  dans  les  consultations  ou  les  services  spécialement 
consacrés  aux  maladies  du  système  nerveux.  Ces  malades  ne  viennent  guère 
dans  les  services  de  neurologie  où  sont  habituellement  hospitalisés  des  affec- 
tioos  chroniques,  car  ici  le  tabès  fruste  reste  au  second  plan.  Chez  aucun  de  ces 
sujets  je  n'ai  vu  la  moindre  ébauche  du  symptôme  ataxie. 

J'ai  pensé  qu'il  y  avait  un  réel  intérêt  à  attirer  l'attention  de  la  Société  de 
Neurologie  sur  la  fréquence  du  tabès  fruste,  fréquence  que  les  livres  classiques 
Délaissent  pas  soupçonner.  Il  s'agit  dans  ces  cas  d'une  forme  clinique  dont  la 
Doiographie  est  bien  différente  de  celle  de  Vataxiê  locomoiriee  progresiive  de 

M.  J.  Babinski.  —  Je  vois  avec  satisfaction  que  les  observations  de  M.  Guil- 
lain  confirment  les  résultats  de  mes  recherches  faites  eu  collaboration,  d'une 
part  avec  M.  Charpentier,  d'autre  part  avec  M   Nageotte. 

L'abolition  du  réflexe  pupillaire  à  la  lumière,  dans  les  conditions  que  j'ai  spé- 
cifiées, est  pathognomonique  ou  presque  d'une  méningite  chronique  spécifique 
et,  dans  bien  des  cas,  il  peut  constituer,  plus  ou  moins  longtemps,  le  seul 
sjmptôme  de  cette  affection.  Ces  faits  sont  importants  à  connaître,  car  si, 
comme  j'en  suis  convaincu,  le  traitement  mercuriel  est  utile  dans  le  tabès  con- 
firmé, il  me  parait  avoir  d'autant  plus  d'action  sur  les  manifestations  de  la  mé- 
ningite chronique  spécifique  et  les  lésions  radiculaires  consécutives  à  celle  ci, 
qu'il  est  mis  en  œuvre  plus  tôt. 

M.  SiCARD.  —  Ces  deux  seuls  signes  de  crises  gastriques  intermittentes  et  de 
Ijrmphocytose  rachidienne  constatés  chez  le  malade  de  M.  Achard  suffisent-ils  à 
légitimer  le  diagnostic  de  tabès?  A  un  point  de  vue  nosologique  et  évidemment 
tout  conventionnel,  n'y  aurait-il  pas  lieu  de  se  demander,  d'une  façon  géné- 
rale, quels  sont  les  symptômes  cliniques  minimum  permettant  d'affirmer  le 
tabès? 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Au  point  de  vue  de  l'influence  du  traitement  mercu- 
riel sur  l'évolution  du  tabès  nous  ne  pouvons  guère  apporter  ici  que  des  impres- 
siotti.  II  serait  intéressant,  ce  me  semble,  que  les  membres  de  la  Société  s'atta- 
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chassent  une  bonne  fois  à  rechercher  s'il  est  possible  par  ce  traitement  de  faire 
disparaître  une  Ijrmphoc^tose  constituée.  La  ponction  lombaire  est  dsTenoe 
d'usage  assez  courant  pour  que  nous  puissions  résoudre  la  question,  si  nous 
nous  7  attachons.  Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur  l'intérêt  pratique  qu'il  j 
aurait  à  être  fixé  à  cet  égard. 

M.  J.  Babinski.  —  Mon  opinion  ne  repose  pas,  comme  semble  le  croire 
M.  Ballet,  sur  des  idées  théoriques,  mais  sur  robser?ation  ;  elle  résulte  d'une 
comparaison  que  j'établis  en  bloc  entre  deux  groupes  de  malades  nombreux  de 
part  et  d'autre,  comprenant  l'un  des  tabétiques  n'ayant  pas  été  soumis  au  trai- 
tement mercuriel  ou  l'ayant  été  très  imparfaitement,  l'autre  des  tabétiques 
soumis  longtemps,  pendant  des  années,  à  une  cure  hjdrargyrique  intensive.  Je 
ferai  remarquer  à  M.  Ballet,  comme  vient  de  le  faire  déjà  M.  Sicard,  queTin- 
tensité  de  la  Ijrmphocjrtose  ne  donne  peut-être  pas  nécessairement  la  mesarede 
la  gravité  du  mal,  et  que  les  examens  comparatifs  des  liquides  recoeillis  à 
divers  moments,  quelque  intéressants  qu'ils  puissent  être,  ne  fourniront  qo  un 
élément  à  la  solution  de  la  question  qui  est  posée. 

M.  DuFouR.  —  La  première  question  qui  ait  été  soulevée  au  cours  de  la  dis- 
cussion est  la  suivante.  Gomment  faut-il  envisager  quelques-uns  des  malades 
porteurs  de  certains  signes  de  la  série  tabétique?  Sont-ils  ou  non  tabétiques?  Il 
n'y  a  qu'une  manière  de  répondre  à  cette  question.  Elle  consiste  à  autopsier  U 
moelle  de  ces  sujets  lorsqu'ils  viennent  à  mourir  à  l'hôpital  par  suite  d'une  affec- 
tion intercurrente.  Les  tabétiques  frustes  sont  très  nombreux  comme  Ta  dit 
M.<îuillain  et  comme  nous  l'avons  tous  constaté,  il  est  donc  possible  de  rencon- 
trer UD  nombre  suffisant  d'individus  rentrant  dans  la  catégorie  précédente. 

Pour  ma  part,  ce  problème  s'est  posé  à  mon  esprit  dès  1902,  il  y  a  6  ans, 
et  j'ai  publié  deux  observations  pouvant  servir  à  être  apportées  dans  le  débat.  La 
première  &  la  Société  de  Neurologie  (i),  la  deuxième  à  la  Sodéti  médieo^ls  det 
Hôpitaux  (8)  m'ont  permis  après  examen  histologique  de  conclure  à  l'existence 
chez  mes  malades  d'un  tabès  fruste.  Il  faut  évidemment  multiplier  des  observa- 
tions de  ce  genre  pour  arriver  à  une  opinion  définitive. 

La  deuxième  question  a  trait  aux  améliorations  produites  au  cours  du  tabès 
par  le  traitement  mercuriel.  Sans  vouloir,  non  plus  d'ailleurs  que  les  précédents 
orateurs,  discuter  la  question  au  fond,  je  puis  dire  qu'en  douze  ans,  eu  dtàon 
de  V hôpital,  j'ai  acquis  la  conviction  de  l'efficacité  du  traitement  mercuriel  cbez 
les  tabétiques  traités  dès  les  premières  manifestations  nerveuses. 

Parmi  les  malades  soignés  et  suivis  par  moi  dans  ce  laps  de  temps,  c'est-à- 
dire  pour  ceux  dont  je  puis  répondre,  j'en  ai  vu  trois  souffrant  beaucoup  et  très 
incoordonnès,  qui  n'avaient  pour  ainsi  dire  jamais  été  mercuralisés  comme  il 
l'aurait  fallu  au  début  de  leur  tabès. 

Les  autres  ont  au  contraire  présenté  un  arrêt  ou  une  régression  dans  l'évolu- 
tion de  leur  maladie  :  et  ce  sont  avant  tout  les  phénomènes  douloureux,  qui  dis- 
paraissaient les  premiers. 

(1)  H.  DupocR.  Signe  d'Argyll-Robertson.  Examen  microscopique  de  la  moelle.  Tabès 
fruste  (présentation  de  coupes  histologiques).  Revuê  Neurologique,i90t,  p.  1193.  Soc,  Neu- 
rologique, décembre  1902. 

(2)  H.  DcpouR.  InsufTisance  aortique  avec  troubles  pupillaires,  labes  frusle  et  inci* 
piens,  contrôlé  par  l'examen  de  la  moelle.  Présentation  de  préparations  microsco- 
piques, Bttlletint  (le  la  So^iéfi  médieale  det  Hôpitaux,  |90i,  p.  118, 
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La  troisième  question,  connexe  avec  la  précédente,  a  été  posée  par  M.  Ballet 
quand  il  nous  a  demandé  d'apporter  des  documents  démontrant  qu'à  la  suite  du 
traitement  mercuriel,  peut  survenir  une  modification  ou  une  disparition  de  la 
Ivmphoc/tose  du  liquide  céphalorachidien  chez  les  tabétiques. 

M.  Milian  a  fait  autrefois  cette  recherche,  mais  il  a  constamment  retrouvé 
des  lymphocytes  &  chaque  ponction  lombaire.  Je  ne  pense  pas  qu'il  faille  s'en 
tenir  définitivement  à  cette  constatation.  En  ce  moment  je  suis  dans  mon  ser- 
vice une  malade  tabétique,  ayant  accouché  il  y  a  quelques  mois  d'un  enfant, 
qui  mourut  peu  de  temps  après  sa  naissance  avec  des  accidents  d'hérédo-syphilis 
cutanée  et  muqueuse  contagieuse,  ce  qui  est  exceptionnel  et  m'a  fait  présenter 
la  malade  (1). 

La  première  ponction  lombaire  a  révélé  une  abondante  lymphocytose.  Après 
an  traitement  au  biiodure  de  mercure,  puis  au  calomel,  les  douleurs,  dont  était 
atteinte  cette  malade,  ont  disparu,  et  à  une  deuxième  ponction  lombaire  le 
nombre  des  lymphocytes  était  bien  moindre  et  les  éléments  n'avalent  plus  un 
aspect  normal,  ils  semblaient  altérés. 

J'attends  le  résultat  d'une  troisième  ponction,  après  prolongation  de  la  cure 
mercurielle  pour  tirer  de  cette  observation  an  parti  quelconque  dans  le  sens  de 
la  question  posée  par  M.  Ballet. 

M.  SiGARD.  —  Au  cours  des  processus  méningés  d'origine  syphilitique,  la 
ijmphocytose  rachidienne  peut  ne  présenter  aucun  parallélisme  avec  l'évolution 
clinique. 

Ainsi  on  peut  voir  une  hémiplégie  d'origine  syphilitique,  avec  lymphocytose 
rachidienne  abondante,  s'amender  jusqu'à  guérison  quasi-complète,  sous  l'in- 
fluence du  traitement  mercuriel  alors  que  le  liquide  céphalo-rachidien  de  tels 
malades  reste  riche  en  lymphocytes. 

J'observe  à  cet  égard  deux  sujets  que  j'ai  pu  suivre  depuis  cinq  ans.  Anciens 
hémiplégiques,  ils  ont  vu  leur  paralysie  s'améliorer  rapidement  en  deux  à  trois 
mois  sous  l'influence  d'une  thérapeutique  hydrargyrique.  Actuellement,  au  moins 
À  première  vue  et  à  un  examen  superficiel,  ils  ont  l'apparence  de  la  guérison, 
Tivant  d'une  façon  normale  de  la  vie  normale,  et  pourtant  leur  liquide  céphalo- 
rachiden  témoigne  encore  d'une  lymphocytose  marquée. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  S'il  est  exact  que  dans  les  deux  cas  d'hémiplégie  dont 
Tient  de  parler  M.  Sicard,  la  guérison  ait  été  complète,  sans  persistance  non 
seulement  de  troubles  moteurs  mais  de  modifications  des  réflexes,  je  doute  qu'il 
se  soit  agi  d'hémiplégie  par  lésion  spécifique  localisée.  Je  ne  vois  guère  ces 
hémiplégies  disparaissant  sans  laisser  aucune  trace  que  chez  les  paralytiques 
généraux,  si  bien  que  j'ai  pris  l'habitude  de  répéter  à  mes  élèves  que  lorsqu'un 
syphilitique  fait  une  hémiplégie  suite  d'ictus,  si  l'hémiplégie  guérit  c'est  grave, 
très  grave. 

M.  Ernest  Ddpré.  —  Les  hémiplégies  de  la  paralysie  générale  sont  bien  plus 
éphémères,  plus  transitoires  que  les  plus  brèves  hémiplégies  de  la  syphilis  céré- 
brale :  elles  ne  s'accompagnent  pas  du  signe  de  Babinski  et  je  ne  crois  pas  que 

'1)  H.  DvFOVR  et  Ck>TTBV0T.  Coexistence  de  tabès  chez  une  malade  et  de  syphilis  avec 
évolution  chez  son  enfant  nouveau-né.  BuUelint  et  mémoires  de  la  SoeiHé  médicale  de$ 
H^pUaux,  S9  juin  1908. 
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les  cas  rapportés  par  M.  Sicard  soient  imputables  à  la  paralysie  géDérale.  J'cs- 
'  time,  comme  lui,  qu'il  s'agit  d'hémiplégies  spéciGques. 

M.  Henri  Claude.  —  Il  est  difficile,  dans  les  cas  frustes,  d'affirmer  qu'il  s'agit 
d'un  tabès  et  non  d'une  méningopathie  syphilitique  pseudotabétique.  J'aiobseru 

'  un  cas  rentrant  dans  cette  dernière  catégorie  et  qui  aurait  pu  prêter  à  confo- 

'  sion.  L'histoire  du  malade  a  été  publiée  dans  V Encéphale,  en  1907,  2' sem. 
p.  292.  Il  s'agissait  d'un  homme  de  41  ans,  syphilitique  depuis  1902.  En  1904. 
il  éprouve  de  la  faiblesse  et  des  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  ioft- 

'  rieurs.  Ces  symptômes  disparaissent  après  un  traitement  mercuriel.  Plus  t&rd 
le  malade  éprouve  de  la  difficulté  à  uriner,  puis  des  troubles  de  la  marche,  il 
lance  les  jambes,  talonne  et  présente  une  incoordination  manifeste  avec  signe 
de  Romberg  très  accusé.  A  l'examen,  réflexes  rotuliens  conservés,   achilléeD> 

'  faibles,  pas  d'Argyll,  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien;  paresthésies 
des  membres  inférieurs.  Traitement  mercuriel,  disparition  de  tous  les  sympti^'- 
mes  au  début  de  1905.  Dans  le  courant  de  1905,  tuberculose  pulmonaire,  pui> 
apparition  d'une  gibbosité,  douleurs  thoraciques,  troubles  de  la  marche,  symp- 
tômes de  compression  pottique;  mort  en  mars  1906.  Autopsie  :  carie  tubercu- 
leuse de  la  XKXII*  dorsale,  lésions  de  pachyméningite  tuberculeuse  récentes, 
nettement  inflammatoires  dans  la  région  antérieure  de  la  moelle,  mais  en 
dehors  de  ce  processus  aigu  on  trouve  sur  les  racines  postérieures  de  la  régior. 
lombaire  et  dans  la  région  cervicale,  en  dehors  par  conséquent  de  la  néoplasie 
tuberculeuse,  un  épaississement  fibreux  de  la  dure-mère  et  de  la  pie-mère  et 
une  sclérose  dense  péri  et  intrafasciculaire  de  certaines  racines,  avec  légère 
dégénérescence  myélinique,  sans  lésion  des  cordons  postérieurs.  Nous  &vori> 
considéré  que  nous  avions  afl'aire  à  des  séquelles  fibreuses  de  méningo-radicu- 
lite  syphilitique,  qui  avaient  été  améliorées  par  le  traitement,  car  les  lésions 
tuberculeuses  paraissaient  par  leurs  caractères  histologiques  comme  par  leur 
topographie  nettement  distinctes  de  l'autre  processus. 

M.  Dejerine.  —  Je  suis  pour  ma  part  fort  sceptique  sur  l'efficacité  du  traite- 
'  ment  spécifique  dans  le  tabès  et  je  n'cd  jamais  vu  une  amélioration  nette  en  être 
la  conséquence.  A  ma  consultation  hebdomadaire  de  la  Salpètrière,  je  Toi> 
chaque  année  un  nombre  considérable  de  tabétiques.  Or,  parmi  ces  maJades  il 
en  est  beaucoup  qui  depuis  de  longues  années  sont  restés  à  la  période  pré- 
ataxique  du  tabès  et  cependant  la  plupart  n'ont  subi  aucun  traitement  mercu- 
riel, en  particulier  ceux,  et  ils  sont  nombreux,  qui  affirment  n'avoir  jamais  eu 
la  syphilis.  11  faut  en  effet  se  rappeler  que  ces  cas  de  tabès  fruste  sont  extrême- 
ment fréquents  et,  lorsqu'un  tabétique,  traité  spécifiquement  et  régulièrement, 
ne  voit  pas  son  tabès  évoluer,  il  ne  faudrait  pas  toujours  en  conclure  que  c'est 
l'influence  du  traitement  qui  en  est  la  cause.  D'un  autre  côté  il  ne  faut  pas  ou- 
blier que  le  traitement  mercuriel  intensif  est  parfois  nuisible. 

M.  Brissaud.  —  Voici  mon  opinion  au  sujet  des  diverses  questions  qui  ont  été 
abordées  dans  le  cours  de  cette  discussion  : 

1*  Je  n'estime  pas  qu'une  lymphocytose  soit  synonyme  de  méningite,  ou  hif^ 
les  mots  perdent  toute  leur  signification  clinique. 

2<*  Un  sujet  syphilitique,  chez  lequel  on  constate  l'abolition  des  réflexes  et  de 
la  lymphocytose,  n'est  pas  nécessairement  tabétique,  ni  même  prétabétiqu». 
J'observe  actuellement  une  demi-douzaine  de  cas  où,  sans  aucun  traitement. 
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cet  sjmptômes  sont  restés  immuables  depuis  des  années  et  n*ont  été  suivis 
d'aucun  symptôme  de  tabès.  Pour  moi,  je  ne  puis  pas  me  résoudre  k  considérer 
ces  sujets  comme  des  tabétiques. 

3*  Comme  M.  Babinski,  je  prescris  le  traitement  antisjpbilitique  sans  hésiter 
dans  les  cas  où  quelques  indices  me  font  redouter  l'évolution  d'un  tabès,  mais 
jamais  je  ne  conseille  le  traitement  chez  les  tabétiques  conOrmcs^  ceux  qui  ont 
de  rincoordination  ataxique,  avec  tout  l'ensemble  du  sjndrome.  J'ai  même  la 
certitude  que  chez  beaucoup  de  ceux-là  le  traitement  spéciGque  est  souvent  mal- 
faisant. Quant  aux  améliorations  qu'on  pourrait  attribuer  au  traitement,  je  les 
ai  vues  se  produire  à  la  suite  de  l'emploi  des  bains  ou  de  certaines  médications 
SOT  lesquelles  nous  pourrons  discuter  ultérieurement.  Au  surplus,  il  est  notoire 
que  les  améliorations  se  produisent  souvent  toutes  seules  et  sans  aucune  inter- 
vention médicale.  Le  labes  se  fixe  sans  que  nous  en  puissions  savoir  la  cause. 

M.  Ernest  Duprë.  —  J'estime,  avec  les  Prof.  Brissaud  et  Dejerine,  que  le 
traitement  mercuriel  du  tabès  confirmé  est  inutile..  En  tous  cas,  ce  qui  me 
semble  certain,  c'est  la  nocuité  du  mercure  chez  les  tabétiques,  qui  présentent 
des  sjmptômes  de  paralysie  générale. 

M.  J.  Babixski.  —  J'ai  déjà  exprimé,  plusieurs  fois  mon  opinion  en  ce  qui 
concerne  l'action  du  mercure  sur  le  tabès,  et  je  sais  qu'à  cet  égard  nous  sommes 
loin  d'être  tous  d'accord.  Il  s'agit  d'ailleurs  d'un  sujet  complexe  qui  comporte 
plusieurs  questions  et  à  la  discussion  duquel  il  serait  utile  de  consacrer  une 
séance  spéciale. 

M.  Georges  Guillain.  —  Je  voudrais  seulement  ajouter  quelques  mots  au  sujet 
de  la  question  soulevée  par  M.  Sicard.  Je  ne  partage  pas  tout  à  fait  l'avis  de 
M.  Sicard  qui  voudrait  refuser  le  nom  de  tabès  aux  cas  que  j'ai  mentionnés. 
Certes  ces  cas  diffèrent  du  tableau  clinique  habituel  de  l'ataxie  locomotrice  et 
c'est  d'ailleurs  pour  cette  raison  que  j'ai  cru  intéressant  d'attirer  l'attention  sur 
eux.  Toutefois  je  pense  que  l'ensemble  symptomatique  constitué  par  l'abolition 
des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  le  signe  d'Argyll-Robertson,Ia  Ijmphocytose 
du  liquide  céphalo-rachidien  rentrent  dans  le  cadre  du  tabès,  mais  ici  la  maladie 
est  fruste,  fixée,  localisée,  elle  avorte  pour  ainsi  dire.  Je  ne  crois  pas  que  fatale- 
ment le  tabès  soit  une  maladie  progressive.  Les  processus  anatomiques  ménin- 
gés, radiculaires  et  médullaires  du  tabès  peuvent  être  localisés  ou  généralisés, 
peuvent  atteindre  une  hauteur  plus  ou  moins  grande  du  névraxe.  Devons-nous 
refuser  le  nom  de  tabès  aux  cas  où  les  lésions  seront  légères,  localisées  à  quelques 
racines  ou  à  quelques  segments  médullaires,  devons-nous  seulement  parler  de 
t&bes  quand  les  lésions  seront  profondes  et  diffuses,  assez  accentuées  pour  don- 
ner une  sjmptomatologie  variée  et  polymorphe?  Je  ne  crois  pas  que  cette  sépa- 
ration des  cas  bénins  et  frustes  du  cadre  général  de  la  maladie  tabétique  soit 
justifiée  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale.  Les  faits  signalés  par 
M.  Claude  sont  aussi  fort  intéressants,  mais  je  me  demande  comment  clinique- 
ment  et  anatomiquement  on  pourra  faire  le  diagnostic  des  radiculites  qui 
s'accompagnent  du  signe  d'Argyll-Robertson  avec  le  tabès  fruste. 

Somme  toute,  comme  le  fait  remarquer  M.  Brissaud,  il  serait  utile  de  définir 
le  tabès,  de  spécifier  où  commence  cette  maladie  et  quel  est  l'ensemble  de  symp- 
tômes nécessaires  pour  autoriser  ce  diagnostic? 

M.  Klippel.  —  Étant  donnée  l'importance  de  ces  questions,  la  discussion  en 
ura  reprise  ultérieurement  et  d'une  façon  plus  complète. 
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VI.  TrophcBdéme,  par  UH.  Ch.  Achahd  et  Louis  Bamond.  (PrësenUtiondcli 
malade.) 

Voici  une  Jeune  Dlle  &Ueinte  de  l'alTectioD  décrile  bous  les  noms  d'œdème  m;- 
menlaire  ou  Iropbœdème  chroniqoe.  . 

Origin&ire  de  Cocictraetu.  où  elle  a  toujours  vécu  jusque  dan*  coi  derniers  temps.  | 
&gâe  de  il  ans,  elle  est  atteinte  d'cedème  depuis  l'ige  de  7  sus.  L'œdènie  est  nrtte-  i 
ment  scgmenl&ire:  il  occupe  la  main  et  l'avaut-bris  gauches  et  s'arrAte  exactemenl  m 
coude,  La  circaurËrence  du  poignet  et  celle  de  la  p&rtie  supérieure  de  l'avant-bru  dé- 
passent de  Hii  it  centimètres  environ  celles  du  câl6  opposé.  Les  doigts  sont  boudincii. 
la  iiiaiu  est  l'Iargîe,  les  sillons  et  les  saillies  sont  en  partie  elTaeès.  La  consistuice  de  tt\ 
•cdème  e»t  assez  r<.'nnv  et  relativement  élastique  :  le  doigt  n'y  laissa  qu'une  lt^«r«  rm- 
preinle.  La  peau  est  un  peu  i'paiasïe.  plus  adhérente  que  du  cOté  laiD  et  se  laUsp  phi 
diTlicilcnicnt  plisser.  KUe  est  un  peu  violacée  et  se  couvre  facilement  de  martirutes.  Elle 
est  manirestemcnt  plus  froide  que  de  l'autre  cùté,  et  ce  froid  est  perçu  par  la  nubd* 
qui  cutouro  volontiers  ce  membre  d'ouate.  La  seasibilitri  est  conservée  dans  too&  -ri 
modes,  quoique  un  peu  diminuée  :  néanmoins  le  tact  est  aaseï  dtlical  pour  penatltrt 
&  la  malade  de  coudre. 

Il  peu  gênés  par  l'irdéme  et  la  malade  sent  son  oKnibre  plu- 
lourd.  La  pression  n'est  douloureuse  en  aDFim 

La  radiographie  n'a  montré  aucune  dilTmDrî 
dans  les  os  avec  le  cùté  sain. 

On  ne  trouve  aucune  cause  locale  de  g^iK 
circulatoire.  Le  pouls  radial  est  per^u  lorsqu'on 
a  déprimé  l'oHlt^me.  Il  f  a  aucun  Eigne  dt 
compression,  ni  dans  l'aisselle,  ni  dsas  It 
creux  Bus-claviculsire,  ni  dans  le  roédisiitili 
L'urine  ne  renferme  ni  albumine  ni  sucre.  !<«■ 
fonctions  cardio-pulmonaires  et  digesliTC^  ^' 
font  bien.  L'état  général  est  excellent.  Il  o'eiiste 
nulle  autre  part  d'cedème. 

La  maladie  n'a  aucun  caractère  familial.  Lt 

père  est  mort  jeûna  d'une   alTefLion  indéL-r- 

minéo;  la  mère  a  iS  ans  et  est  bien  porlinlr 

La  malade  n'a  qu'un  Erére.  âgé  de  19  soi  d 

de  bonne  santé. 

EUe-méme,  dons  sa  première  enbiice,  n'a  eu 

qu'une  bléplisi-ilv  et.  à  3  ans,  une  ostéile  ou  un  panaris  de  la  plialangine  du  nit'jtii- 

gauclie,  dont  on  voit  encore  la  petite  cicatrice. 

A  l'iige  de  7  ans.  brusquement,  un  soir,  au  retour  de  l'école,  elle  fut  prise  d'une  Tif 
douleur  et  d'une  enllure  cou sid érable,  accompagnée  d'une  rougeur  de  la  maie  et  d( 
l'avant-bras  gauche,  l^o  mi^iiie  temps,  elle  éprouva  un  grand  malaise,  un  frisson  violent, 
un  mal  de  Léte  et  une  perle  de  l'appétit.  Puis  les  phénomènes  généraux  et  locaux  s'amen- 
dèrent, mais  la  tuméraclion  ne  disparut  jamais  complètement,  subissant  de  temps  IsuIr 
dm  poussées  d'accroissement  sous  forme  d'accès. 

Ces  accès  sont  précédés  do  prodromes  qui  permettent  k  la  malade  d'annoncer  sa  cnî' 
13  ou  ai  bcures  avant  le  début  Ces  troubles  prémonitoires  consistent  en  nauséei  su) 
vomissements,  fatigue  géinTalc.  picotements  dans  l'avant-bras,  surtout  près  l'épicon- 
dyle.  Puis  l'acci-s  éclate,  indilTéremment  le  jour  ou  la  nuit,  avec  ua  grand  frisseD.  u" 
tremblement  géniTalisè,  des  claquements  d«  dents,  pendant  3  ou  4  heures.  En  letai' 
temps,  des  douleurs  sunicnnent  dans  la  partie  oedématïèe.  sous  forme  de  •  mai  rcngesr- 
dit  la  malade  :  elles  ne  sont  pas  très  pi'nibles  mais  énervantes  et  tenaces.  Le  goodeDiest 
devient  très  voluniincuji;,  très  rouge,  très  douloureux  é  la  pression  et  les  mouvemeDU 
extrêmement  pénibles.  Jamais  pendant  ces  paroxysmes  l'Œdème  ne  remonte  au  dM  do 

Le  frisson  est  suivi  de  chaleur  et  de  sueurs .  L'accès  dure  en  général  8  jours,  et  Mip 
la  malade  â  garder  le  lit  pendant  !  jours.  Les  phénomènes  généraux  disparaisseel  It* 
premiers,  puis  la  douleur   Knfin  la  tuméfaction  diminue  et  revient  au  degré  habituel. 

Ces  accès  surviennent  souvent  sons  cause  apparente,  quelquefois  ils  auccédent  i  iis> 
éiuolion,  une  lonlrani-li;,  une  futiguc.  des  mouvements  répétés  du  membre  atteint.  Aues 
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la  malade  a-t-elle  dû  renoDcer  &  tout  travail  fatigaat  et  se  borne-t-elle  à  raccommoder 
les  filets  des  pécheurs. 

Avant  Tapparition  des  règles,  &  13  ans,  les  accès  se  reproduisaient  une  ou  deux  fois 
par  mois  ;  depuis,  ils  se  sont  espacés  et  ne  surviennent  plus  que  4  ou  6  fois  par  an.  Le» 
règles  ne  les  influencent  nullement,  d'ailleurs.  Le  dernier  remonte  à  la  fîn  d'août  1908. 

En  dehors  de  ces  accès,  il  arrive  souvent  à  la  malade  d'éprouver  de  petites  recrudes* 
cences  de  douleurs,  toujours  avec  le  même  caractère  de  mal  roofi^eur,  suivant  son  exprès- 
sioa.  Elle  les  calme  en  s'agitant,  en  se  promenant.  Ces  petites  crises,  plus  énervantes  quo 
pénibles,  durent  une  dizaine  de  minutes;  elles  sont  assez  fréquentes  et  peuvent  méine 
se  répéter  plusieurs  fois  dans  la  même  journée. 

En  somme  nous  trouvons  là  les  caractères  objectifs  de  trophœdème  chronique, 
avec  cette  particularité,  ici  très  marquée,  des  paroxysmes  aigus. 

Nous  ne  relevons  dans  son  étiologie  rien  de  précis  :  il  n*y  a  pas,  comme  dans 
certaines  observations,  de  caractère  familial,  ni  de  traumatisme,  ni  d'infectioD 
locale  évidente,  si  ce  n'est  un  panaris  quelques  années  auparavant. 

La  malade  étant  bretonne,  nous  avons  cherché  les  signes  de  la  maladie  de 
Morvan  et  nous  n'en  avons  relevé  aucun  ;  il  n'y  a  pas  de  dissociation  syringo- 
iDYélique  de  l'anesthésie,  ni  atrophie  musculaire,  ni  trouble  trophique  de  la 
peau,  ni  scoliose.  Nous  n'avons,  d'ailleurs,  trouvé  aucun  symptôme  d'une  lésion 
spinale,  invoquée  parfois  d'une  façon  un  peu  hypothétique  dans  la  pathogénie 
dutrophœdème. 

Ilemarquons  aussi  que,  par  son  aspect,  la  lésion  rappelle  hien  les  cas  décrits 
comme  des  œdèmes  hystériques.  Mais  la  malade  n'offre  aucun  des  attributs  de 
riiTstérie,  et  bien  qu'elle  ait  été  maintes  fois  examinée  par  des  médecins,  tant 
en  Bretagne  qu'à  Paris,  la  recherche  de  la  sensibilité  n'a  pu  parvenir  à  créer 
«l'anesthésie  véritable.  La  sensibilité  est  seulement  un  peu  obtuse  sur  la  peau 
œdématiée,  comme  c'est  la  règle  en  pareil  cas. 

Aucun  traitement  n'a  modifié  la  lésion.  Des  frictions  et  des  massages  ont  été 
faits,  des  pointes  de  feu  ont  été  appliquées  sur  l'avant-bras  ;  une  petite  incision, 
pratiquée  sur  la  face  antérieure  de  l'avant-bras,  a  donné  issue  à  un  peu  de 
li-iuide  séreux .  Nous  avons  essayé  la  compression,  qui  a  plutôt  déplacé  l'œdème 
(le  la  main  vers  l'avant-bras  qu'elle  ne  l'a  réduit. 

M.  Henry  Meige.  —  Chez  l'intéressante  malade  présentée  par  MM.  Achard  et 
Ramond  la  répartition  segmentaire  de  l'œdème  (qui  n'occupe  que  la  main  et 
l'avant-bras  gauches  et  s'arrête  au  coude)  est  bien  conforme  à  ce  que  l'on  observe 
dans  les  cas  de  trophœdème.  Je  suis  surpris  cependant  du  peu  de  dureté  de  cet 
*Méme,  étant  donné  qu'il  date  de  longues  années.  11  n'a  pas  non  plus  la  couleur 
Manche  ni  la  consistance  élastique  des  trophœdèmes  chroniques  ;  enfln,  il  semble 
UD  peu  douloureux  à  la  pression.  Dans  le  trophœdème  chronique,  au  contraire, 
l'œdème  est  dur,  blanc,  indolore. 

Uaant  aux  poussées  aiguës  elles  ne  sont  pas  rares,  môme  dans  les  trophœ- 
dèmes chroniques.  Les  premières  malades  que  j'ai  observées  dans  le  service  de 
M.  Brissaud,  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  avaient  eu  une  série  de  poussées  de  ce 
genre.  Toutefois,  le  syndrome  fébrile  présenté  à  diverses  reprises  par  la  malade 
de  M.  .\chard  a  été  surtout  signalé  dans  les  œdèmes  aigus  circonscrits,  notam- 
ment dans  ceux  qu'a  bien  décrits  Quincke. 

Au  furet  à  mesure  que  se  multiplient  les  observations  de  ce  genre,  on  se  rend 
compte  qu'il  existe  tous  les  intermédiaires  entre  les  œdèmes  aigus  circonscrits 
de  cause  inconnue  (œdèmes  de  Quincke),  et  les  œdèmes  chroniques  segmentaires^ 
blancs,  durs  et  indolores,  pour  lesquels  le  nom  de  trophœdème  a  été  accepté. 
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r^a  malade  de  M.  Achard  représenterait  ainsi  un  type  intermédiaire  entre 
l'œdème  aigu  circonscrit  de  Quincke  et  le  trophœdème  chronique.  Pour  le  pré- 
sent, elle  me  paraît  se  rapprocher  davantage  du  premier  type  que  du  secoti 
Mais  il  n'est  pas  impossible  qu'à  la  longue  elle  évolue  vers  ce  dernier. 

D'ailleurs,  plus  que  personne,  j'aurais  mauvaise  grâce  k  critiquer  le  diagnostic 
de  M.  Achard,  puisque  j'ai  moi-même  proposé  le  nom  de  trophœdème  pour 
désigner  tous  les  œdèmes  dystrophiques  de  cause  encore  inconnue;  mais  j  ai 
proposé  aussi  qu'on  désignât  les  uns  sous  le  nom  de  trophœdimes  aigus, 
les  autres  sous  le  nom  de  trophœdèmei  chroniques  ;  les  premiers  rentrant  dans 
le  groupe  de  la  maladie  de  Quincke;  les  seconds,  qu'ils  soient  congénitaux, hérf- 
ditaires  et  familiaux,  ou  isolés, méritant  de  constituer  un  groupe  spécial,  gr&ce  i 
leurs  caractères  objectifs  suffisamment  distincts. 


MI.  Étude  radiographique  comparative  de  quelques  Affections  Dys- 
trophiantes  des  Os, par  MM.  A.  Leri  et  G.  Lkgros (Présentation  de  pièces) 

La  radiographie  peut  permettre  de  différencier  certaines  affections  dystro- 
phianlesdes  os  dans  des  cas  où  la  clinique  resterait  hésitante.  C'est  ainsi  que  la 
maladie  de  Paget,  la  syphilis  osseuse  tardive,  le  rachitisme,  l'ostéomalacie  pré- 
sentent souvent  des  déformations  osseuses  très  analogues  :  dans  ces  différeDU 
cas  l'anatomie  pathologique  a  conformément  reconnu  un  double  processus,  los- 
téite  condensante  et  l'ostéite  raréfiante;  la  radiographie montreque  ces  processus 
s'associent  dans  chaque  affection  d'une  façon  très  particulière,  les  images  radio- 
graphiques  sont  tout  à  fait  dissemblables,  selon  qu'il  s'agit  de  l'une  ou  l'autre  de 
ces  affections. 

Dans  la  maladie  de  Pag  et,  les  travées  osseuses  ont  subi  une  désorientation  com- 
plète, elles  sont  fines  et  entremêlées,  l'os  est  dans  son  ensemble  comme  omaiffu: 
la  couche  compacte  est  épaissie  ou  raréfiée,  mais  le  rebord  de  l'os  est  toujours 
flou  et  sans  limites  nettes. 

Dans  certaines  syphUii  osseuses  héréditaires  tardives,  l'hjperostose  est  formé 
de  couches  compactes  concentriques  emboîtées  en  bulbe  d'oignon  et  formant  une 
coque  &  l'os  normal.  Nos  exameTis  ne  sont  pas  favorables  à  l'ideotification  de  la 
maladie  de  Paget  &.  une  c  hérédo-sjphilis  ultra-tardive  >,  mais  nous  n'avons  pas 
eu  l'occasion  de  radiographier  la  forme  la  plas  typique,  le  tibia  Lannelongue  en 
lame  de  sabre. 

Dans  Vostéomalaeiey  l'os  est  creusé  de  vacuoles  énormes,  irréguliéres,  privées  de 
toutes  fines  travées  et  de  tout  tissu  spongieux,  séparées  seulement  par  d'épaisses 
rloisoiis  inégales,  transversales  ou  obliques,  complètes  ou  incomplètes. 

Dans  le  rachitisme,  la  structure  normale  est  conservée,  la  disposition  habi- 
tuelle des  travées  se  retrouve,  il  y  a  surtout  une  condensation  et  un  épaississe- 
ment  de  la  couche  compacte  au  niveau  de  la  concavité  des  courbures. 

Les  images  obtenues  sont  donc  très  typiques  et  absolument  différentes  :  un 
certain  nombre  seront  reproduites  dans  un  des  prochains  numéros  de  Vleonagrû' 
phie  de  la  Salpêtrière. 

VIII.   Les  cellules  mûrif ormes  dans  la  Paralysie  Générale,  par 

M.  J.  Lhermitte. 

En  1875,  Adler  décrivit  dans  le  tissu  cérébral  certains  corps  spbériqnes  et  réfrin- 
gents; ceux-ci  furent  étudiés  plus  complètement  en  1890  par  H.  Dagonet,  qui 
les  appela  corps  hyaloïdes.  Siégeant  dans  le  cortex  et  les  méninges,  ces  corpus- 
cules se  présentent  sous  la  forme  de  globules  hjalins,  brillants,  se  colorant  en 
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noir  par  l'hématoxjrline  de  Weigert,  en  jaune  par  le  picro-carmin  et  en  rouge  par 
la  fuchsine.  Pour  ce  qui  est  de  leur  composition  chimique,  M.  Dagonet pense  que 
ce  ne  sont  pas  des  globules  graisseux,  puisqu'ils  ne  se  colorent  pas  en  noir  par 
l'acide  osmique,  ni  des  corps  amylacés,  car  ils  ne  possèdent  pas  les  réactions 
tioctoriales  de  la  substance  amyloïde,  ni  des  corps  hyalins,  parce  que  le  picro- 
oarmin  les  colore  en  jaune,  tandis  qu'il  teinte  en  rouge  la  substance  hyaline.  Ils 
résulteraient  d'après  cet  auteur  du  dédoublement  de  la  myéline  désintégrée  et 
seraient  des  gouttes  de  cérébrine,  leur  présence  indiquerait  un  processus  destructif 
intense,  aussi  pourrait-on  les  constater  surtout  dans  la  paralysie  générale. 

Dans  un  cas  de  paralysie  générale  juvénile  typique  observé  dans  le  service  de 
notre  maître  M.  le  prof.  Raymond,  nous  avons  retrouvé  en  grande  abon.danceles 
corpuscules  hyaloîdes  de  M.  Dagonet  et  en  avons  repris  l'étude. 

Ils  se  présentent  de  la  façon  suivante.  Infiltrant  les  méninges  et  le  cortex,  on 
les  rencontre  surtout  autour  des  vaisseaux,  ou  dans  l'intérieur  de  leur  gaine  lym- 
phatique ;  parfois  on  les  trouve  même  dans  l'intérieur  de  la  cavité  vasculaire 
mêlés  aux  globules  rouges. 

Généralement  ces  corpuscules  ne  se  présentent  pas  isolés,  mais  agglomérés  au 
nombre  de  3  à  5  ou  davantage,  leurs  dimensions  oscillent  entre  5  et  20  fji.  De 
plus,  ils  sont  toujours  accolés  à  un  noyau  dont  l'aspect  est  variable.  Tantôt 
régulier  et  arrondi,  le  noyau  se  trouve  au  centre  de  l'agglomération  et  l'ensem- 
ble rappelle  l'aspect  d'une  rosace.  Tantôt  le  noyau  apparaît  déformé,  comprimé 
par  les  sphérules  et  devient  tortueux.  Dans  certains  cas,  les  corpuscules  s'or- 
donnent en  série  linéaire  et  le  noyau  est  sit'ué  entre  deux  de  ces  éléments.  Rare- 
ment on  constate  un  de  ces  corpuscules  isolé^auquel  est  accolé  un  noyau  cupuli- 
forrae. 

Dans  la  règle,  ces  corpuscules  s'agglomèrent  de  façon  k  présenter  l'aspect 
d'une  mûre  ou  d'une  grappe  de  raisin  au  centre  de  laquelle  apparaît  un  noyau 
plus  ou  moins  régulier. 

Entre  les  corpuscules,  on  peut  le  plus  souvent  constater  l'existence  d'une 
substance  unissante,  dont  la  coloration  est  moins  intense  que  celle  des  éléments 
que  nous  avons  décrits,  mais  dans  aucun  cas,  nous  n'avons  pu  mettre  en  évidence 
une  membrane  d'enveloppe. 

Il  s'agit  en  somme  de  cellules  contenant  des  formations  sphériques  en  nombre 
plus  ou  moins  grand. 

Quant  aux  réactions  histo-chimiques  de  ces  éléments,  elles  sont  identiques  à 
<^elles  qu'a  décrites  M.  Dagonet,  c'est- /i-dire  qu'elles  se  colorent  intensément  par  la 
fuchsine  acide  et  qu'elles  ne  possèdent  pas  les  réactions  du  glycogène,  de  la 
graisse  ou  de  l'amyloîde.  Par  l'éosine  orange  hématéine,  le  noyau  se  teinte  en 
violet  foncé,  tandis  que  les  sphérules  prennent  une  coloration  rouge;  l'éosine 
urange  bleu  de  toluidine  donne  une  teinte  bleu  foncé  au  noyau  et  une  coloration 
violet  rouge  métachromatique,  aux  sphéroles. 

Les  cellules  mûriformes  que  nous  venons  de  décrire  ont  été  constatées  par 
M.  Parkes  Weber  dans  la  paroi  d'un  abcès  du  cerveau  (peut-être  une  gomme?) 
et  dans  un  cas  de  myélome  multiple.  Tout  récemment  M.  Perusini  en  a  donné 
dans  la  paralysie  générale  une  description  qui  se  rapproche  beaucoup  de  celle  que 
nous  venons  de  faire. 

La  signification  des  éléments  est  assez  difficile  &  élucider.  Nous  avons  dit  que 
d'après  M.  Dagonet  les  globules  hyaloîdes  seraient  le  produit  d'un  dédoublement 
de  la  myéline  et  auraient  une  constitution  chimique  identique  à  la  cérébrine. 
Plusieurs  faits  s'accordent  difficilement  avec  cette  hypothèse.  On  s'explique  mal 
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en  effet  que  des  produits  de  désintégration  de  la  myéline  soient  surtout  aboih 
dants  dans  les  régions  où  les  tubes  nerveux  sont  les  plus  rares  et  existent  mêise 
dans  des  endroits  où  les  libres  nerveuses  manquent  complètement  :  espaces  ^' 
rivasculaires,  méninges  ;  enfin  les  cellules  mûriformes  offrent  une  résistaoc^  i 
tous  les  agents  dissolvants  des  graisses  et  de  la  cérébrine  ;  ni  l'alcool  ni  Téther 
n'amènent  leur  dissolution. 

M.  Parkes  Weber  rattache  les  c  mulbury  Gells  >  aux  <  fuchsines  bodies  t. 
corps  fuchsinophiles  de  Russell  décrits  à  tort  par  cet  auteur  comme  les  parasites 
du  cancer  et  qu'on  s'accorde  aujourd'hui  à  considérer  comme  des  produits  de 
dégénérescence  protoplasmique.  Pour  M.  Perusini  les  cellules  chargées  de  cor- 
puscules fuchsinophiles  doivent  être  regardées  comme  l'expression  particulière 
d'une  dégénérescence  des  cellules  plasmatiques  de  Unna. 

D'après  l'étude  que  nous  avons  poursuivie,  il  nous  semble  en  effet  que  les  cel- 
lules mûriformes  constituent  seulement  un  des  modes  de  dégénérescence  bjaline 
de  certains  éléments  mésodermiques.  Ces  éléments,  qui  dans  la  paraljrsie  géné- 
rale infiltrent  le  cortex,  subissent  dans  certains  cas  des  modifications  régressives 
variées;  les  unes  deviennent  vacuolaires  (Alzheimer  et  Nissl)  d'autres  se  chargent 
de  grosses  granulations  (Kornchenzellen  d'Alzheimer).  —  Les  cellules  mûriformes 
peuvent  être  considérées  comme  appartenant  à  ce  dernier  groupe. 

Toutefois  nous  ne  saurions  être  aussi  affîrmatifs  que  M.  Perusini  et  attribuer 
aux  seules  cellules  plasmatiques  la  faculté  de  se  charger  de  sphérules  fuchsino- 
philes. On  sait  en  effet  que  cette  dégénérescence  se  voit  dans  différents  proces- 
sus pathologiques,  surtout  dans  les  néo- formations  granuleuses  chroniques,  dans 
les  lésions  infectieuses  du  rhino-sclérome,  de  la  syphilis,  de  l'actynomjcose  et 
qu'elle  atteint  des  éléments  mésodermiques  différents.  Il  nous  semble  vraisem- 
blable de  penser,  en  raison  des  aspects  variés  sous  lesquels  se  présente  le  novaa, 
que  les  cellules  mûriformes  fuchsinophiles  représentent  une  modalité  régre^sire 
des  éléments  mésodermiques  qui  infiltrent  les  parois  des  vaisseaux,  les  gaines 
périvasculaires  et  la  substance  cérébrale  du  paralytique,  que  ce  soient  des  lympho- 
cytes, des  mastzellen,  des  fibroblastes  ou  des  cellules  plasmatiques. 

IX.  Méningite  sarcomateuse  à  prédominance  bulbo-protobérantielle. 
Gsrto-diagnostic  rachidien  néoplasique,  par  MM.  J.  Â.  Sicard  et  A.  Gi. 
(Présentation  de  pièces.)  Travail  du  service  de  M.  le  prof.  Brissaud,  à  l'Hôtel- 
Dieu. 

c  L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  pendant  la  vie  en  révélant  la  pré- 
sence de  cellules  néoplasiques,  permet  de  reconnaître  l'existence  d'un  cancer 
des  centres  nerveux.  En  dehors  de  ce  procédé  d'investigation  un  tel  diagnostic 
est  toujours  impossible  à  porter  avec  certitude.  Il  y  a  donc  là  une  nouvelle 
application  intéressante  du  cyto-diagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien,  proposé 
par  l'un  de  nous,  il  y  a  plusieurs  années,  avec  MM.  Sicard  et  Ravaut  (1)  >. 

Et  MM.  Widal  et  Abrami  légitimaient  la  possibilité  d'une  telle  affirmation 
étiologique  en  rapportant  l'observation  d'un  cas  méthodiquement  suivi  et  con- 
trôlé à  l'autopsie,  de  néopHsie  centrale  secondaire  à  un  sarcome  primitif  de 
l'estomac. 

Il  s'agissait  d'une  femme  de  47  ans,  reçue  dans  le  service  de  l'hôpita.]  Cochin 
pour  une  hémiplégie  survenue  brusquement  trois  jours  auparavant  et  précédée 

(1)  Widal  et  Adrami.  Cytodiagnostic  rachidien  du  cancer  des  centres  nerveux.  ^^ 
méd,  des  Hôp.,  28  février  1908. 
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dans  les  semaines  antérieures  de  quelques  troubles  gastriques  avec  douleurs  et 
nausées.  La  malade  succomba  dix  jours  après  le  début  de  l'bémiplègie. 

Or,  la  ponction  lombaire  pratiquée  au  cours  de  ces  accidents  nerveux  permit 
&  MM.  Widal  et  Abrami  de  déceler  dans  le  liquide  céphalo-racbidien  de  nom- 
breux éléments  cellulaires  d'apparence  spéciale.  On  y  trouvait  notamment  <  des 
cellules  arrondies  de  taille  monstrueuse,  à  protoplasma  très  clair,  souvent  creusé 
de  vacuoles  nombreuses,  à  nojau  excentrique  volumineux,  vésiculeux,  arrondi, 
à  l'intérieur  duquel  on  voyait  plusieurs  nucléoles,  très  réfringents  et  répartis^ 
irrégulièrement  dans  la  masse  nucléaire.  Leur  noyau  fixait  énergiquement  la 
matière  colorante.  Le  protoplasma  qui  l'entourait,  faiblement  basophile,  restait 
au  contraire  peu  coloré.  > 

A  l'autopsie,  ces  auteurs  purent  constater  «  une  lésion  siégeant  en  pleine 
substance  blanche,  au  niveau  de  la  capsule  interne  et  venant  aboutir  au  ventri- 
cule latéral.  Le  reste  du  névraxe  était  absolument  sain.  L'examen  histologique 
de  la  lésion  montrait  une  infiltration  massive  et  diffuse,  sans  tendance  à  un 
groupement  défini,  par  des  éléments  néoplasiques.  On  notait  l'envahissement, 
métastatlque  des  parois  des  vaisseaux  par  les  cellules  cancéreuses.  L'examen 
des  viscères  abdominaux  révélait  une  véritable  carcinose  généralisée  à  point 
de  départ  gastrique.  > 

L'autopsie  confirmait  ainsi  le  diagnostic  porté  durant  la  vie  et  afffîrmé  sur 
cette  seule  cytologie  spéciale  du  liquide  céphalo-rachidien. 

»  * 
C'est  an  cas  d'une  formule  cytologique  rachidienne  aussi  parfaite  que  nous 
avons  eu  l'occasion  d'observer.  La  présence  dans  le  liquide  céphalo-rachidien 
de  ces  grosses  cellules  néoplasiques  nous  permit  de  conclure  d'emblée  sans 
bésitation  possible  k  la  nature  sarcomateuse  des  troubles  nerveux  que  présentait 
le  malade.  Or,  si  au  cours  de  l'évolution  confirmée  delà  maladie,  certains  signes 
d'envahissement  bulbaire  auraient  pu  permettre  à  un  neurologiste  familiarisé  avec 
de  tels  processus  de  porter  un  diagnostic  de  méningite  sarcomateuse  basilaire 
cérébrale,  aucun  symptôme  clinique  n^àutorisait  au  début  même  de  l'affection 
un  tel  diagnostic.  Pourtant  la  cytologie  rachidienne  était  &  cette  époque-l&  déjà 
positive.  Elle  devait  rester  positive  jusqu'à  la  mort  du  malade  survenue  trois 
mois  après  la  première  ponction  lombaire. 

Voici  brièvement  résumée  notre  observation  : 

Homaie  de  60  ans,  forgeron,  sans  antécédents  syphilitiques  ou  tuberculeux,  est 
admis  dans  le  service  de  notre  maître  M.  Brissaud,  le  4  juillet  1908.  11  se  plaint 
d'éprouver  depuis  quelques  semaines  de  la  céphalée,  du  vertige,  des  bourdonnements 
dWilie.  11  n'existe  aucun  trouble  de  la  force  musculaire,  de  la  sensibilité  objective,  ni 
de  la  réflcctibihté  tendmeuse.  La  vue  est  bonne,  l'examen  du  fond  de  l'œil  (M.  Pechin) 
^M,  a  cette  époque,  négatif.  L'ouïe  seule  est  mauvaise  à  droite.  Il  y  a  ni  albuminurie  ni 
glycosurie.  La  température  est  normale. 

On  hésite  à  se  prononcer  sur  la  nature  de  l'affection  quand  une  ponction 
lombaire  faite  dès  le  lendemain  de  l'entrée  du  malade  lève  aussitôt  tous  les 
doutes  diagnostiques. 

Daos  les  semaines  qui  suivent,  le  mal  progresse  par  Tatteinte  successive  de  la  plupart 
des  nerfs  crâniens.  D'abord  la  lésion  du  facial  droit  entraînant  une  paralysie  à  type  péri- 
phërique,  puis  celle  du  nerf  auditif  droit  avec  surdité.  Du  l^''  au  15  septembre  sont  rapide- 
ment englobés  dans  le  processus  d'envahissement  le  facial  et  l'auditif  gauches,  les  moteurs 
oculaires  communs,  les  moteurs  oculaires  externes,  les  hypoglosses»  les  glosso-pharyn- 
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gieDB,  les  spinaux.  Les  trijumeaui  et  les  optiques  oDt  porii  rèsisler.  L'ettmeD  èUttrï^ 
a  monUre  uns  réaction  totale  de  dégijnëresceacc  dans  Ici  dcui  faciaui  et  rhvpoglux 
droit  (M.  Laeaillt'). 

Lu  facios  dans  Boa  ensemble  présente  au  maximum  le  masque  figé  et  impassible  uu 
rides,  sans  mimique.  Ce  m  al  heureux,  incapable  dans  loi  derniers  jours  d'trlicakr  hdt 
parole,  incapable  de  retenir  la  bave  salivaire,  oe  s'atimentant  que  par  la  sonde  nuHi. 
implorait  par  gestes  la  mort  au  moQient  de  ses  réveils  de  torpeur.  Les  membre!  m^ 
rieura  et  les  sphincters  n'ont  présenté  aucun  trouble  anormal.  Une  monoparéiie  bra- 
chiale droite  apparut  deux  jours  avant  la  mort,  et  c'est  le  11  septembre,  quitn  nui;! 
environ  apn^s  le  début  des  premiers  accidente,  que  le  malade  succomba  i  iiat  stnmpe.     j 

Quatre  ponctions  lombaires  furent  pratiquées,  6  juillet,  13juillet,li  aûdt. 
2  septembre.  1 

Le  liquide  céphalo-rachidien  s'est  moDtré  au  cours  de  ces  diCTèrents  exameu  | 
d'une  constance cjtologîque  uniforme.  Il  s'écoulait  avec  peu  de  preisioD,  dur 
et  limpide.  Soumis  à  rèbullition,  il  donnait  un  louche  albumioeui  iccusé  Le 
glycose  était  en  assez  notable  proportion,  mais  aucun  dosage  précis  n'en  a  ctf 
fait.  Apri's  centrifugation,  à  côté  d'hématies  en  petit  nombre,  de  IjmphoeTlucD 
mojenne  quantité,  et  de  quelques  rares  polynucléaires,  onnotaitdeaombreus^i 
cellules  de  volume  considérable,  d'aspect  boursouflé,  arrondi,  avec  protoplunu 
souvent  granuleux,  parfois  vacuolaire.  Les  colorations  au  bleu  d'Unna  ti 
à  l'héraatéine-éosine  accentuent  ces  figures.  Le  noyau  se  colore  plus  vivemenl  que 
le  protoplosma  qui  reste  pAle,  prenant  mal  les  colorants  basiques  en  acides  l'ar 
place,  certaines  de  ces  grosses  cellules  sont  en  voie  de  kariaki/nite,  d'aulnsto 
voie  de  dégénérescence. 

L'ai 

Il  e 


mélres  carrés,  une  tumeur  friable,  s'émictlant  facilement,  à  aspect  ocreux  Jauoiin,  «' 
G'iaBItrant  dans  le  parenchyme  du  lobe  temporal  jusque  dans  te  centre  ovale  ur  an 
trajet  de  $  eentimèlres  de  profondeur  environ.  L'examen  histologiquc  révéla  un*  ioamn 
*arcomattu»f  k  puint  de  départ  dure-mérien  (fig.  I). 
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En  dehors  des  lésion»  mi^niogées  avoisiniuiteï  nellement  visibles,  nulle  part,  i 


copiquemeat  sur  l'ensemble  de*  surTaces  cérébrales,  od  ne  notait  d'aspect  anormal,  saut 


M. 


© 


^» 


"aJ   ^^    #•* 


Lu  fttiua  ctlluln  Kint  d»  glabulct  roug»,  d«9  globulu  blaïu-s  iiionaiiui..iMin3  a  do 
plil]riiiicMiini. 

Mpcadant  aux  aieotours  du  carrerour  antérieur  bulbo-protubérantiei.  A  ce  niveau,  las 
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espaces  arachnoldo-pie-mérieos  présentaient  une  teinte  opaline,  ils  étaient  épaissis  aTe>: 
de  légers  exsudais,  mais  sans  granulations,  sans  semis  apparents  néoplasiques. 

La  moelle  n'a  pu  être  enlevée. 

Les  viscères  étaient  normaux  sans  localisation  néoplasiqne. 

Malgré  cette  apparence  d'intégrité  macroscopique  des  méninges  et  des  nerfs  du  méso- 
céphale,  l'examen  microscopique  devait  nous  révéler  des  lésions  profondes. 

Après  fixation  À  l'acide  osmique,  la  plupart  des  nerfs  crâniens  présentaient  de  ladès*-- 
rescence  wallérienne.  Les  auditifs  et  les  faciaux  étaient  les  plus  lésés  avec  augment&tiuc 
myélinique  et  boules  caractéristiques  dans  l'ensemble  de  leurs  faisceaux  nerveux. 

Les  branches  des  trijumeaux  étaient  les  seuls  troncs  nerveux  relativement  respectas. 

Les  coupes  qui,  du  reste,  n'ont  pas  été  faites  systématiquement  en  série,  mais  ont  port^ 
néanmoins  sur  diiîérents  points  des  pédooculos,  delà  protubérance,  du  bulbe,  ont  montn' 
des  cellules  &  tendance  do  chromolyse  dans  les  divers  groupements  nucléaires,  mais  sur- 
tout au  niveau  de  ceux  des   hypoglosses  et  des  moteurs  oculaires  communs  {fg.i 

Les  lésions  principales  étaient  des  lésions  méningées  d'arachnoldo-pie-mérite. 

Los  ménioges  molles  des  régions  bulbaires  étaient  le  siège  d'une  infiltration  ceUu]aL*e 
intense.  Les  mailles  de  la  cavit('> sous-arachooidienoe  étaient  bourrées  de  cellules  embn'D- 
naires  avec  enchevêtrement  de  grosses  cellules  sarcomateuses  analogues  à  celles  que 
nous  avait  révélées  la  ponction  lombaire.  Cette  méningite  était  pré|)ondénuite  à  réiii«.T- 
gence  des  troncs  nerveux.  Elle  les  enserrait  â  ce  niveau,  les  encerclait  d'une  véritabl'- 
gangue  inflammatoire  cancéreuse.  C'est  cette  symphyse  aiguë  nêoplasique  qui  a  vV 
la  cause  d(>s  dégénérations  observées  et  de  cette  polynévrite  généralisée  des  nerfs  crâ- 
niens (fig.  3). 

L'anatomie  pathologique  avait  vérifié  les  données  de  la  cytologie  racbi- 
dienne  et  de  la  clinique  (1).  Elle  avait  montré  que  les  paralysies  des  difTérenb 
nerfs  crâniens  relevaient  bien  d'un  processus  méningé  destructif  qui  avait  sur- 
tout exercé  ses  effets  nocifs  au  pourtour  des  origines  apparentes  des  nerfs  crâ- 
niens. Des  cellules  néoplasiques  de  la  tumeur-mère  corticale  mises  en  liberté 
par  effritement  néoplasique  avaient  émigré  dans  le  voisinage,  puis,  transportées 
par  le  liquide  céphalo-rachidien,  elles  avaient  pullulé  et  colonisé  daos  les 
espaces  sous-arachnoïdiens  de  la  base. 

11  ne  paraît  pas  s'agir,  en  effet,  dans  ce  processus  d'extension,  comme  certaios 
auteurs  l'ont  pensé,  d'une  aflinité  spéciale  du  virus  sarcomateux  pour  les  nerfs 
crâniens.  La  pathogénie  nous  paraît  toute  mécanique,  les  éléments  infectants 
ayant  été  drainés  par  les  mouvements  de  va-et-vient  du  liquide  jusque  dans  les 
vastes  confluents  méningés  des  régions  prébulbo-protubérantielles.  L'un  de  nous 
a  démontré  en  effet  expérimentalement  (2)  que  des  particules  inertes,  par 
exemple  d'encre  de  Chine,  injectées  sous  l'arachnoïde  de  la  moelle  ou  delacoD- 
vexité  corticale,  allaient  toujours  se  collecter  au  milieu  des  mailles  pie-raériennes 
de  la  base  cérébrale.  Mais  pour  que  l'atteinte  des  nerfs  crâniens  ait  été  si  pro- 
fonde, pour  qu'il  y  ait  eu  névrite  dégénérative,  il  a  fallu  toute  la  puissance  de 
destruction  de  l'envahissement  sarcomateux.  La  méningite  tuberculeuse  on 
syphilitique  de  la  base  ne  saurait  réaliser  de  telles  altérations  globales  et  à  si 
brève  évolution. 

«   * 
Toute   méningite   sarcomateuse  cérébrale  ou  médullaire   doit-elle  s'accom- 
pagner fatalement  d'éléments  néoplasiques  dans  le  liquide  céphalo-rachidien? A 
ne  consulter  que  l'histologie,  la  réponse  devrait  être  positive.  Et,  pourtaot, 
M.  LerebouUet  a  observé  (3)  un  jeune  enfant  atteint  de  méningite  sarcomateuse 

(1)  Cestan.  Laneurofibrosarcomatose.  Revue  Neurologique,  1903,  p.  745. 
{t)  SiCARD.  Le  liquide  céphalo-rachidien,  1901,  p.  94. 

(3j  P.  Lereooullet,  Sarcome  généralisé  de  la  pie-mère  bulbo-protubérantielie.  Sot.  de 
Pédiatrie,  décembre  1901. 
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avec  contrôle  nécropsique  et  dont  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  présentait  du- 
rant la  vie  que  quelques  rares  lymphocytes. 

Par  contre,  MM.  Léri  et  Gatola  (1)  ont  trouvé  de  grosses  cellules  rondes,  à 
protoplasma  souvent  vacuolaire,  associées  k  de  nombreux  polynucléaires 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien  d'un  homme  âgé  de  42  ans,  paraplégique 
flaccide  total,  et  qui  succomba  &  une  tumeur  épithéliomateuse  envahissante  de 
la  moelle  avec  propagation  ascendante. 

Le  cas  (loe.  cit.)  de  MM.  Widal  et  Abrami  est  également  tout  à  fait  probant. 

Celui  de  M.  Dufour  (2)  Test  moins  an  point  de  vue  cytologique,  M.  Dufour 
assimilant  les  cellules  spéciales  qu'il  a  rencontrées,  à  des  macrophages  bourrés 
de  granulations  myéliniques. 

Cette  observation  confirme  une  fois  de  plus  la  grande  valeur  diagnostique  de 
la  ponction  lombaire.  L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  en  révélant  ce 
syndrome  humoral  néoplasique  si  particulier,  a  permis  d'acquérir  une  certitude 
étiologique  qui  serait  toujours  restée  problématique  avec  l'aide  seule  de  la  cli- 
nique. 

X  Note  sur  un  cas  de  Tabès  et  de  Paralysie  Générale  chez  une 
eniaat  de  15  ans,  par  MM.  Bournevillb,  Léon  Kindbbrg  et  Ch.  Richet  fils. 

Il  s'agit  d'une  malade,  Jeanne  B...,  âgée  de  15  ans,  morte  dans  le  service  du 
docteur  Bonneville,  et  atteinte  à  la  fois  de  tabès  et  de  paralysie  générale. 

Cette  malade  avait  d'ailleurs  été  déjà  présentée  par  MM.  Appert,  Levy,  Frankel 
elMénard  à  la  Société  de  Pédiatrie  l'année  dernière. 

Divers  points  curieux  dans  l'histoire  étiologique,  clinique  et  anatomique  de  la 
malade  sont  &  noter. 

Ce  fut  deux  ans  après  la  naissance  de  Jeanne  B...  que  son  père  devint  syphi- 
litique. —  En  1900,  il  devint  tabétique;  ce  ne  fut  qu'en  1906  que  son  état  fut 
aggravé  d'une  paralysie  générale  à  marche  rapide  dont  il  mourut  la  même  année. 

La  mère  de  Jeanne  B...,  syphilisée  également  en  1894,  devint  tabétique  en 
même  temps  que  son  mari.  Mais  son  tabès  a  une  évolution  lente. 

Jeanne  B...,  syphilisée  à  l'âge  de  2  ans  et  demi,  devint  tabétique  et  paraly- 
tique générale»  vers  juillet  1907.  Au  début  la  malade  était  surtout  tabétique. 
Dans  la  suite,  la  paralysie  générale  devint  plus  nette  que  le  tabès,  qui  rétro- 
gressa. 

L'enfant  flt  une  paralysie  générale  infantile.  Typique  au  contraire,  son  tabès 
rappelait  plutôt  celui  d'un  adulte. 

Elle  mourut  de  gangrène  pulmonaire,  restée  absolument  latente,  n'étaient 
les  convulsions  à  type»plus  ou  moins  jacksonien  qu'elle  avait  provoquées. 

Anatomiquement,  on  constata  des  lésions  typiques  de  paralysie  générale  et  de 
tabès  incipîens. 

M.  Ernest  Dupré.  —  Les  lésions  que  vient  de  nous  décrire  M.  Çh.  Richet  sont 
bien  plutôt  celles  d'une  ménin go-encéphalite  diffuse  syphilitique  que  celles  de  la 
paralysie  générale.  Les  symptômes  plaident  également  en  faveur  de  la  syphilis 
méninge-cérébrale. 

(1)  A.  Léhi  et  Catola,  Épithélioma  de  la  moelle.  Diagnostic  cytologique.  Revue  Neu- 
folo9t^«,  1905,  p.  708. 

(2)  DrpooR,  Méningite  sarcomateuse  diffuse.  Cytologie  positive  et  spéciale  du  liquide 
«éphalo-pachidien.  Soc.  de  Neurologie,  T  ia.n\ier  1904. 
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XI.  Présentation  d'un  squelette  de  Maladie  osseuse  de  Paget,  (« 

MM.  M.  Klippbl  et  Math. -Pierre  Weil. 

L'ostéite  déformante  de  Paget  est  caractérisée  au  point  de  Tue  anatomiqne, 
par  un  double  processus  d'hjperostose  et  d'ostéoporose  ;  pour  mieux  dire,  ils€ 
développe  au  niveau  des  os  malades  un  processus  d'ostéoporose,  contre  lequel 
l'organisme  lutte  en  fabriquant  des  lamelles  d'os  jeune,  et  ainsi  de  suite.  Les  es 
que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  présentent  ces  phénomènes 
au  plus  haut  point  :  le  crâne  est  très  épais,  ses  surfaces  externe  et  interne  ne 
présentent  pas  de  bosselures,  mais  les  deux  tables  de  l'os  sont  largement  écar- 
tées l'une  de  l'autre,  séparées  par  un  fin  réseau  osseux,  dont  les  mailles,  ici 
des  plus  ténues,  là  assez  résistantes,  témoignent  des  deux  processus  dont  nous 
venons  de  parler,  et  qui  se  sont  régulièrement  succédé  dans  le  temps.  Le  pro- 
cessus d'ostéoporoae  lut  confère  une  fragilité  très  grande.  Les  tibias  et  péroné 
sont  hypertrophiés  et  incurvés,  les  fémurs  sont  très  hypertrophiés;  les  clavicules 
ne  le  sont  pas.  Ce  qui  frappe  lorsque  Ton  prend  ces  os  dans  la  main,  c'est  leur 
légèreté  extrême,  qui  doit  être  d'autant  plus  notée  que  ce  sont  là  des  os  hyper- 
trophiés. Ce  fait  paradoxal  est  dû  à  la  diminution  considérable  de  leur  poids 
spécifique.  M.  Thibierge,  dans  son  mémoire  de  4880,  avait  déjà  vu  que  ces  os, 
bien  que  lourdt,  sont,  du  fait  de  leur  état  poreux,  moins  pesants  que  ne  pour- 
rait le  faire  penser  leur  volume  :  les  os  que  nous  avons  l'honneur  de  présentera 
la  Société  sont  ptus  légerg  que  des  os  normaux. 

M.  Pierre  Marie.  —  Les  os  présentés  par  MM.  Klippel  et  Weill  sont  fort 
intéressants;  le  processus  d'hypérostose  y  est  beaucoup  moins  accusé  qu'il  ne 
l'est  d'habitude  dans  la  maladie  de  Paget.  D'une  façon  générale,  c'est  bien  un 
processus  de  raréfaction  osseuse  qui  constitue  la  caractéristique  de  la  maladie  de 
Paget,  mais,  le  plus  souvent,  cette  raréfaction  provoque  de  la  part  de  l'orga- 
nisme une  réaction  qui  tend  à  la  consolidation  des  os  raréfiés  et  qui  se  manifeste 
par  on  processus  d'hypérostose;  ce  dernier  processus  dépasse  généralement  le 
but  et  se  présente  avec  une  intensité  très  prédominante. 

Dans  ces  alternatives  de  raréfaction  et  d'hypérostose,  le  processus  d'hypéros- 
tose prend  le  plus  d'importance,  il  en  résulte  que  les  os,  dans  la  maladie  de 
Paget,  sont  d'ordinaire  très  lourds.  Or,  à  l'inverse  de  ce  que  Ton  constate  habi- 
tuellement, les  os  qui  nous  sont  présentés  ici  sont  très  légers;  ce  fait  tient  à  ce 
que  le  processus  de  raréfaction  y  est  prédominant,  ainsi  qu'on  peut  notamment 
l'observer  sur  une  coupe  horizontale  des  os  du  crâne. 
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I.  Allocation  de  M.  Klippel,  président,  à  l'occasion  du  décès  du  Pro- 
iessenr  Joffroy,  premier  président  de  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris. 

MSSSIEURS, 

Je  n'ai  pas  besoin  de  vous  dire  quelle  est  mon  émotion  en  éveillant  le  sou- 
venir du  malheur  qui  est  venu  nous  frapper  comme  un  coup  de  foudre. 

Après  avoir  contribué  à  fonder  votre  Société,  M .  Joïïtoj  en  obtint  le  premier 
U  présidence.  Si  un  tel  honneur  pouvait  être  justiflé  par  la  considération  et  le 
respect  que  Tàge  et  Texpérience  apportent  à  un  savant,  le  savant  lui-même  n'en 
itait  pas  moins  digne. 

Après  avoir  dirigé  nos  travaux  pendant  une  année,  il  ne  cessa  de  prendre 
part  à  DOS  discussions,  défendant  souvent  les  idées  générales  qu'il  avait  une 
fois  formulées  ;  par  la  simple  raison  que  ces  idées  n'étaient  point  le  fruit  de- 
conclusions  hâtives,  mais  de  réflexions  soutenues  et  d'une  conviction  très  pro- 
fonde. 

Veut-on  connaître  complètement  l'homme  de  science,  c'est  ici  l'homme  tout 
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entier  qu'il  faut  considérer  avec  le  plus  de  boîq  attentif  et  de  sympathie  m^ 
ritée. 

La  Salpêtriére  et  l'Asile  clinique  de  Sainte-Anne  ont  été  les  deux  champs,  si 
riches  en  observations,  où  il  a  choisi  les  sujets  de  ses  études. 

Qui  ne  connaît  ses  travaux  sur  la  paralysie  infantile,  sur  les  lésions  de 
laquelle  fut  fondé  tout  d'abord  le  rapport  de  trophicité  qui  unit  le  muscle  à  la 
•cellule  de  la  corne  antérieure  de  la  moelle.  Qui  n'a  sa  apprécier  ses  études  sur 
les  paralysies  pseudo-bulbaires  ;  sur  les  névrites  périphériques,  où  il  fut  an  IdI- 
tiateur  ;  son  mémoire  sur  les  lésions  de  la  paralysie  agitante  ;  sa  thèse  sur  la 
pachyméningite  cervicale  hypertrophique  ;  ses  leçons  de  clinique  infantile,  où  il 
étudie  les  tubercules  cérébraux,  les  signes  du  mal  de  Pott  dans  ses  localisatioDs 
diverses,  la  raie  blanche  de  la  scarlatine  ? 

En  le  suivant  dans  la  chaire  de  Psychiatrie,  qu'il  occupa  depuis  1894,  nous 
trouvons  ses  études  sur  les  myopsychies,  sur  l'aptitude  aux  convulsions,  sur 
l'alcoolisme  expérimental,  sur  les  lésions  tabétiformes,  sur  la  médecine  légïle 
des  maladies  mentales. 

Dans  ses  mémoires  aussi  bien  que  dans  ses  leçons  il  puisa  à  la  source  des 
faits.  Il  en  a  choisi  les  sujets  avec  diversité.  Mais  il  ne  manqua  jamais  dans  soq 
enseignement  d'insister  sur  le  côté  pratique  des  choses  et  par  lesquelles  l'élu- 
diant  devient  médecin. 

Son  exposition  était  simple  et  bien  ordonnée. 

11  exprimait  clairement  ce  qu'il  savait  en  perfection. 

Point  de  propositions  hasardées.  Nul  artifice  de  geste  ou  de  langage. 

Faire  trop  valoir  un  aperçu  ingénieux,  s'abandonner  k  un  développement 
dépassant  le  sujet  pour  remplir  la  page,  ces  entraînements  eussent-ils  parfois 
leur  charme,  ne  pouvaient  guère  convenir  à  la  rectitude  de  sa  méthode. 

Il  dégageait  et  il  soulignait  le  fait  précis  ;  il  démontrait  ce  qu'il  fallait  savoir 
et  retenir.  Il  instruisait  et  il  conseillait  tout  à  la  fois. 

Un  autre  caractère  de  son  enseignement  fut  aussi  de  s'inspirer  avec  persévé- 
rance des  liens  étroits  de  la  Neurologie  et  de  la  PsychiAtrie,  dont  il  était  juste- 
ment pénétré. 

De  la  sorte,  il  put  parcourir  ces  deux  parties  du  vaste  domaine  des  maladies 
nerveuses  en  apportant  dans  l'une  les  notions  qu'il  avait  recueillies  daos 
l'autre. 

Que  dire  encore  de  son  œuvre? 

Je  soutiens  pour  ma  part  que  du  moins  personne  ne  l'a  surpassé  dans  la  sin- 
cérité et  l'honnêteté  scientiOque  et  qu'il  a  portées  à  leur  extrême  limite  dans 
ses  multiples  travaux. 

Mais  qui  pourrait  assez  louer  la  constance  de  sa  reconnaissance  envers  ses 
maîtres  et  en  particulier  envers  celui  qui  l'initia  aux  maladies  du  système  ner- 
veux, le  dévouement  qu'il  prodigua  à  ses  élèves,  la  sagesse  de  ses  conseils,  U 
sûreté  de  ses  relations,  la  dignité  de  son  caractère? 

Ces  chose8-l4  ne  peuvent  pas  être  ensevelies  dans  un  tombeau  ! 

Messieurs, 

Après  avoir  adressé  nos  respectueuses  condoléances  &  la  famille  d'un  maître 
et  d'un  collègue  si  regretté,  reprenons  le  cours  habituel  de  nos  séances,  nous 
efforçant,  si  c'est  possible,  de  diminuer  notre  chagrin  par  le  travail. 
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II.  Un  cas  de  Paralysie  Générale  chez  un  musicien  proiessionnel, 

par  M.  Marcel  Nathan.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie 
est  un  musicien  professionnel,  âgé  de  43  ans,  qui  est  atteint  d'une  paralysie 
générale  assez  fruste  dans  son  allure. 

Le  point  intéressant  de  son  observation  consiste  dans  l'étude  de  son  langage 

musical. 

Le  début  de  TalTection  semble  remonter  à  Tannée  1901;  le  sujet  a  fait  un  ictus 
aphasique  incomplet  qui  cède,  au  bout  de  24  heures. 

L'aooée  suivante,  en  décembre,  éclate  un  ictus  apoplectique  ;  le  malade  sort  de 
son  coma,  au  bout  de  deux  à  trois  jours,  et  les  mouvements  des  membres,  impossibles 
dans  les  premiers  jours  qui  suivirent,  reviennent  peu  à  peu,  toutefois  ;  Timpotenee  des 
membres  inférieurs  dura,  au  dire  du  malade,  pendant  prés  de  13  mois;  il  marche  en- 
suite, avec  des  béquilles,  puis  avec  deux  cannes,  et  finalement,  la  démarche  devient 
absolument  libre. 

Uest  difficile  de  se  prononcer  sur  la  nature  de  ces  troubles  locomoteurs;  étaient-ce 
des  phénoméoes  d'ataxie  transitoire?  faut-il  incriminer,  a  plus  juste  titré,  des  symp- 
tômes de  stasobasophobie?  Cette  dernière  hypothèse  cadrerait  assez  bien  avec  la  liberté 
relative  des  mouvements  dans  la  position  couchée. 

Quoi  qu*i]  en  soit,  le  malade  n'a  conservé  aucun  trouble  paralytique,  à  part  une  mala- 
dresse relative  de  la  main  droite,  qui  ne  se  manifeste  guère,  que  dans  le  jeu  du  piano.  Pas 
de  troubles  de  l'écriture.  A  la  suite  de  cet  ictus,  qui  s'était  accompagné  d'une  aphasie 
transitoire,  la  parole  aurait  pris,  le  caractère  dysarthique,  qu'elle  possède  encore  actuel- 
lemtiDt. 

Depuis  1903,  c'est-à-dire  depuis  la  rétrocession  complète,  des  troubles  locomoteurs, 
l'état  dn  malade  serait  resté  sensiblement  stationnaire,  jusqu'au  mois  d'octobre  dernier, 
i{)0qu6  à  laquelle  il  entre  dans  le  service  du  docteur  Moniez  à  l'hôpital  Saint- Antoine. 

11  entrait  à  rh6pital,  disait-il,  pour  qu'on  le  débarrassât  de  sa  dysarthrie,  et  en  effet,  il 
suOit  de  le  faire  parler,  pour  saisir  chez  lui,  les  caractères  classiques  de  la  parole  du 
paralytique  gênéraJ. 

Lf^s  troubles  somatiques  sont  assez  peu  marqués;  ils  consistent  en  une  inégalité  pu- 
DiUaire  notable,  en  une  réaction  paresseuse  des  pupilles  à  la  lumière  et  à  l'accommo- 
(iatioD. 

Le  signe  de  Romberg  existe,  mais  son  apparition  est  tardive,  et  ne  succède  qu'à  une 
occlusion  un  peu  prolongée  des  paupières. 

Les  réflexes  rotuliens,  patellaires,  olécraniens  sont  conservés;  pas  de  signe  de 
Babinski,  la  marche  est  normale,  pas  d'hésitation  au  demi-tour,  pas  d'atrophie  muscu- 
laire notable. 

La  ponction  lombaire  n'a  pu  être  faite  en  raison  de  l'indocilité  du  malade. 

Les  troubles  psychiques  nous  arrêteront  plus  longtemps. 

Le  sujet  se  plaint  lui-même,  d'avoir  perdu  la  mémoire,  et  ce  déficit  est  particulièrement 
sensible  dans  l'ordre  musical. 

En  étudiant  méthodiquement  l'état  de  ses  facultés  mnésiques,  on  s'aperçoit  qu'il  a  re- 
lativement bien  conservé  le  souvenir  des  événements  ;  il  raconte  sa  vie,  avec  assez  de 
&aite.se8  récits  sont  fort  plausibles,  et,  à  part  une  confiance  un  peu  exagérée  dans  son 
talent  qui  déforme  peut-être  certains  épisodes,  ses  souvenirs  semblent  assez  fidèles.  En 
lui  faisant  raconter,  à  plusieurs  jours  de  distance,  les  mêmes  événements,  les  récits  sont 
assez  concordants. 

n  a  conservé  en  outre  la  mémoire  des  opérations  mathématiques  entière  et  effectue 
correctement  des  multiplications  ou  des  divisions,  même  assez  compliquées. 

Sa  mémoire  musicale  offre  des  lacunes  plus  sensibles.  Depuis  plus  de  vingt  ans,  il  est 
musicien  d'orchestre,  pouvant  tenir  indifféremment  la  partie  de  piano,  d'orgue,  de  haut- 
bois, et  même  de  contre-basse.  11  assistait  aux  répétitions  des  chanteurs,  faisait  travailler 
et  accompagnait  au  piano  les  solistes,  remplissait  même  à  l'occasion  les  fonctions  de 
cbef  des  chœurs. 

11  connaissait  donc  parfaitement  son  répertoire  et,  depuis  quelques  années,  il  a  com- 
pk'tement  oublié  les  paroles  des  opéras  classiques. 

Les  morceaux  dont  il  se  souvient,  et  qu'il  peut  chanter  spontanément,  non  sans  quel- 
ques altérations,  appartiennent  aux  partitions  qu'il  a  le  plus  souvent  jouées  et  accompa* 
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gDées,  aux  œuvres  musicales  qui  l'ont  particulièrement  frappé,  par  exemple  Lakmè, 
Fauit,  Sigurd,  Tannhauser, 

Mais  le  souvenir  des  autres  partitions  n'est  pas  complètement  éteint;  j'ai  joué  denat 
lui  quelques  thèmes,  des  opéras  de  Wagner,  de  Massenet,  de  Saint-Saéns,  quelques 
phrases  des  cantates  de  Bach,  des  symphonies  de  Beethoven,  et  la  mémoire  lui  reveatk 
après  les  premières  mesures;  il  se  rappelait  avoir  entendu,  et  même  exécuté  ca 
œuvres,  et  se  mettait  à  chantonner  spontanément  les  quelques  mesures  qui  suivaient 

Le  malade  constate  lui-même  son  amnésie,  mais,  comme  an  paralytique  géoéral,  Q 
est  loin  de  s'en  émouvoir. 

Les  opérations  psychiques  sont,  chez  lui,  ralenties  :  il  comprend,  mais  avec  unecertaioe 
lenteur,  les  questions  qu'on  lui  pose. 

U  répond  assez  bien,  et,  grâce  à  la  conservation  relative  de  sa  mémoire,  il  peut  faire 
illusion  k  son  entourage.  Mais,,  ses  réactions  psychiques  sont  celles  d'un  eofanuil 
s'inquiète  peu  de  son  état,  il  est  enjoué,  même  affable,  avec  quelques  rares  mouremeots 
de  colère  faciles  à  apaiser;  U  aime  à  ce  que  l'on  s'occupe  de  lui;  il  est  crédule.  sugge$- 
tible,  content  de  lui,  et  se  montre  satisfait  des  compliments  qu'on  lui  adresse,  et  tout  k 
côté  enfantin  de  son  caractère  apparaît  nettement  dans  des  poésies,  dont  il  est  partini- 
lièrement  Ûer.  A  côté  de  la  pauvreté  de  l'inspiration,  se  montrent  des  non-sens,  d& 
fautes  grossières  de  grammaire  et  de  syntaxe. 

Le  malade  nous  fournit  encore  des  documents  musicaux  intéressants  à  consulter;  nuis 
ici,  la  comparaison  avec  ses  œuvres  antérieures  est  particulièrement  délicate.  La  compo- 
sition musicale  est,  chez  lui,  de  daté  assez  récente;  il  a  bien  écrit,  en  1885,  une  polU- 
marche  et  une  barcarole;  il  les  a  reconstituées  de  mémoire,  et,  jusqu'à  un  cerUin 
point,  cette  reconstitution  peut  être  considérée  comme  exacte.  Ce  sont  des  mortetai 
cousus  de  lieux  communs,  d'inspiration  et  de  facture  tout  à  fait  banales,  mais  as^sez 
correctes  et  offrant  une  certaine  suite;  les  transitions,  les  changements  de  tons,  à 
défaut  d'adresse,  sont  logiques,  et  se  montrent  à  leur  place. 

Le  menuet  et  la  chanson  que  notre  musicien  a  écrits,  dans  ces  derniers  jours,  n'ont 
plus  cette  correction,  la  phrase  s'arrête  sans  raison,  sur  des  intervalles  bizarres  et  inat- 
tendus; les  changements  de  tons  sont  pénibles,  les  accompagnements  sont  souvent 
défectueux,  avec  des  syncopes  oubliées,  des  successions  de  quintes  ;  l'orchestration  e»t 
gauche. 

La  lecture  musicale,  visuelle  ou  instrumentale,  est  parfaitement  conservée,  le  malade 
déchiffre  avec  une  grande  aisance  des  morceaux  même  difficiles;  il  joue  un  peu  lourde- 
ment, mais  avec  une  certaine  intelligeoce.  La  main  droite  est  moins  habile  que  la  gauche 
et  notre  malade  commet  des  fautes  de  touche,  dont  il  s'aperçoit  aussitôt.  A  première  rue,  il 
est  capable  de  transposer  en  n'importe  quel  ton,  soit  en  lisant  la  musique,  soit  en  récri- 
vant. Lorsqu'il  copie,  sa  traoscription  est  aisée  et  intelligente,  on  voit  qu'il  comprend  ce 
qu'il  écrit.  11  juge  même  assez  bien  la  musique  dos  autres,  tandis  qu'il  est  plein  d'indul- 
gence et  d'admiration  pour  ses  œuvres  personnelles  ;  lorsque  ^e  ui  montrais  des  fautes, 
il  les  attribuait  à.  de  la  négligence,  k  de  l'inattention  passagère. 

L'ensemble  du  tableau  clinique  est  donc  bien  celui  de  la  paralysie  générale. 
Le  diagnostic  ne  saurait  faire  aucun  doute. 

Mais  il  était  intéressant,  chez  un  musicien  professionnel,  d'apprécier  avec  une 
certaine  justesse,  le  déficit  de  son  langage  de  choix.  De  telles  observations S4>ot 
des  cas  rares,  et,  à  part  les  cas  signalés  par  Legge  Néland,  les  documents  recueil" 
lis  chez  les  idiots,  le  langage  musical  des  aliénés  n'a  guère  attiré  jusqu'à  pré- 
sent l'attention  des  observateurs. 

M.  Henry  Meige.  —  J*ai  eu  Toccasion  d'observer  un  déficit  limité  de  la  mé- 
moire,  caractérisé  par  la  perte  du  souvenir  des  paroles  adaptées  aux  airs 
musicaux. 

Un  homme  de  70  ans  avait  été  atteint  d'un  ictus,  suivi  d'hémiplégie  droite  a^ec 
aphasie.  Les  troubles  paralytiques  et  aphasiques  s'améliorèrent  rapidement;  à 
l'heure  actuelle  le  malade  ne  présente  aucun  reliquat  apparent  :  il  marche  avee 
aisance  et  longtemps  ;  tous  les  mouvements  de  son  bras  se  font  bien  ;  il  écrit 
correctement,  il  lit,  il  parle  ;  à  peine  remarque-t-on  de  temps  à  autre  un  léger 
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éfaut  de  prononciation,  qui  passe  d'ailleurs  inaperçu  des  personnes  non  pré- 
renues. 

Tandis  que  ces  restaurations  s'effectuaient  peu  à  peu,  tandis  que  le  malade 
l'exprimait  de  mieux  en  mieux,  et  alors  que  tous  ses  souvenirs  reparaissaient  avec 
précision  (mémoire  des  faits  passés,  mémoire  des  choses  apprises),  etc.,  un 
seul  souvenir  lui  faisait  totalement  défaut  :  celui  des  parolêt  adaptéei  à  la  musique. 

Ce  malade,  sans  être  un  musicien  de  profession,  sans  même  être  un  exécutant 
imateur,  avait  une  éducation  musicale  assez  complète;  notamment,  il  connais- 
sait à  merveille  la  plupart  des  opéras  et  opéras-comiques;  il  en  fredonnait  volon- 
tiers les  paroles  avec  les  airs.  Or,  k  la  suite  de  son  ictus,  et  tandis  qu'il  se  rap- 
pelait aisément  une  fable  ou  un  fragment  de  littérature  classique,  il  resta 
loBgtemps  dans  l'impossibilité  absolue  de  retrouver  les  paroles  d'une  chanson, 
que  cependant  il  savait  autrefois  par  cœur  avec  l'air  correspondant. 

Si  OQ  lui  faisait  entendre  cet  air,  il  disait  sans  se  tromper  de  quel  opéra  il 
était  tiré. 

Si  on  lui  demandait  de  chanter  tel  air  de  tel  opéra,  il  le  fredonnait  sans 
erreur. 

Mais  il  ne  pouvait  retrouver  les  paroles  adaptées  à  ces  airs. 

Cependant,  si  on  les  lui  disait,  il  les  reconnaissait  sans  hésitation. 

Ce  déficit  de  mémoire  persista  assez  longtemps,  malgré  les  progrés  cons- 
tants de  la  parole.  Avec  le  temps,  il  s'est  notablement  atténué,  le  malade  ajant 
fait  Itti-mème  des  efToi*ts  de  rééducation  dans  ce  sens. 

Voilà  un  cas  d'amnésie  très  spécialisé  :  perte  de  la  mémoire  des  paroles  adaptées 
«u  atrs  muticaux. 

Le  fait  est  d'autant  plus  intéressant  que  l'on  connaît  l'étroite  liaison  unissant 
la  mémoire  des  airs  musicaux  et  celle  des  paroles  correspondant  à  ces  airs.  Il 
suffit  souvent  d'un  mot  ou  d'un  fragment  de  phrase  pour  évoquer  le  souvenir  de 
l'air  correspondant,  ou  inversement. 

L'existence  d'une  dissociation  ^ussi  nette  entre  la  mémoire  verbale  et  la  mé- 
moire musicale,  à  la  suite  d'une  lésoin  cérébrale  organique,  est  un  fait  qui  mérite 
d'être  souligné,  aussi  bien  pour  l'étude  des  amusies  que  pour  celle  des  aphasies. 

m  Seconde  présentation*  d'un  cas  de  Myasténie  bulbo-spinale,  par 
MM.  Uknri  Claude  et  Cl.  V^incent  (présentation  du  malade). 

Nous  présentons  de  nouveau  aujourd'hui  un  malade  que  nous  avons  soumis 
le  î  juillet  1908  à  l'observation  de  la  Société.  Nous  avions  formulé  à  cette 
époque  le  diagnostic  de  myasthénie  bulbospinale  et  nous  pensions  que  l'origine 
des  accidents  devait  être  rapportée,  pour  une  part  tout  au  moins,  à  l'insuffisance 
surrèDale.  Noos  avons  donc  soumis  ce  malade  à  un  traitement  par  la  poudre  de 
glandes  surrénales  après  avoir  tenté  sans  succès  un  traitement  thyroïdien. 

Do  4  au  21  juillet  le  malade  prit  20  puis  30  ceritigr.  do  poudre  de  surrénale,  son 
pùds  passa  de  57  kilogr.  à  59  kilogr.,  puis  à  61  kilogr.  On  nota  une  amélioration  considé- 
rable dans  Tasthénie,  la  force  musculaire.  Le  21  juillet,  on  dut  interrompre  jusqu'au 
17  août.  Le  poids  qui  avait  augmenté  jusqu'à  62  kilogr.  baissa  de  nouveau  à  CD  kil.  500, 
«t  le  malade  se  trouva  moins  bien.  Du  17  août  au  14  septembre  il  prit  de  20  à  40  centigr. 
de  poudre  surrénale,  le  p^ds  s'éleva  à  61  kilogr.  500.  On  cessa  trois  semaines,  et  on 
Kpritle  6  octobre  à  la  dose  de  20  centigr.,  le  poids  continue  k  s'élever,  63  kilogr.  Cessa- 
tioo  du  traitement  du  25  octobre  au  27  novembre  sans  modification  de  l'état  général  pen- 
daat  cette  période.  Le  poids  resta  stationnaire,  63  kilogr.  Puis  reprise  depuis  le  27  no- 
vembre à  la  dose  de  10  centigr.,  le  poids  est  de  66  kilogr.  Enfin,  en  rapport  avec  la 
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tr&nsformaUon  de  Tétat  général  nous  constatons  une  augmentation  des  globules  r-j^, 
qui  de  3  400  000  se  sont  élevés  &  5  100  000.  Les  globules  blancs  restent  à  5  000. 

Nous  constatons  aujourd'hui  la  disparition  complète  des  parésies  musculaires  et  ie 
Tastliénie.  Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  la  tête  sont  normaux  ain-:  ^ 
les  mouvements  des  muscles  de  la  face.  Le  malade  peut  siffler,  soufller.  Ladéglutitii 
qui  était  si  difficile,  au  point  que  le  malade  ne  pouvait  avaler  une  bouchée  de  pain,  f^' 
boire  quelques  gorgées  d'eau  pour  faire  progresser  le  bol  alimentaire,  s'exécute  ab^ li- 
ment d'une  façon  correcte.  Les  bras  ont  recouvré  leur  force,  lo  malade  porte  facilemcLi 
des  poids  k  bras  tendus.  Enfin  l'atrophie  musculaire,  si  nette  dans  les  muscles  d«  U 
nuque  et  de  la  ceinture  scapulaire,  n'est  plus  apparente.  Toutefois  on  constate  eocort 
de  la  D.  R.  partielle  dans  les  parties  supérieure  et  moyenne  des  trapèzes,  avec  p^^«' 
minance  dans  le  trapèze  droit.  Voici  les  détails  de  Texamen  a  la  date  du  -i  décembr . 

Trapèze  droit.  —  Partie  supérieure  :  diminution  de  l'exitabilité  faradiqut.  V\>  ce 
réaction  myasthénique,  mais  après  tétanisation  le  muscle  se  rélâche  très  lentemeot.  iu 
courant  galvanique,  secousses  lentes,  plus  lentes  au  pôle  positif  qu'au  p61e  nt-gatif.  sacs 
inversion  de  la  formule. 

Dans  la  portion  moyenne,  contractilité  faradique  peut-être  diminuée  mais  meilleur? 
que  dans  la  portion  cervicale.  Au  courant  galvanique  tendance  à  la  D.  R.  :  équi>aleo^'e 
polaire. 

Daûs  la  portion  inférieure  diminution  des  réactions  faradiques  et  galvaniques,  mii> 
sans  altérations  qualitatives. 

Trapèze  gauche.  —  Mêmes  phénomènes  moins  accentués  qu'A  droite. 

Deltoïde,  biceps,  sterno-mastoîdien,  contractions  normales.  Les  symptômes  sunvatcx 
en  dehors  de  l'asthénia  sont  un  peu  atténués  ;  les  pigmentations  de  la  face  et  des  r2ai)<:> 
ont  notablement  régressé  ;  le  phénomène  de  la  raie  blanche  existe  encore,  mai^  moio* 
marqué.  —  La  pression  artérielle  est  de  45  centimètres.  L'étude  de  la  toxicité  uria&ire  bouî 
avait  révélé  en  juin  une  augmentation  de  la  toxicité  :  nous  rappelons  les  chitlre^ 
V  :  1800  centimètres  c,  A  :  92;  25  centimètres  cubes  tuèrent  1  kilogramme  de  lapin. 
uratoxies  en  24  heures  :  72  —  Coefficient  urotoxique  pour  un  poids  de  57  kilog.  :  lit  — 
Ce  coefficient  est  très  supérieur  à  la  normale  qui  est  de  0,4S  à  0,60. 

Le  6  novembre,  à.  la  fin  d'un  traitement  surrénal  à  la  dose  de  0,30  centigraoïmt?. 
voici  nos  constatations  : 

Y  :  910  centimètres  cubes;  A  :  1,33;  56  centimètres  cubes  tuent  un  kilograrome  <ir 
lapin;  urotoxies  en  24  heures.  :  16,2;  coefficient  urotoxique  0,25. 

La  toxicité  est  au-dessous  de  la  normale,  ce  qu'on  observe  souvent  chez  les  inaladt< 
soumis  au  régime  d'hôpital,  moins  abondant  et  moins  riche  en  substances  toxiques  qui* 
celui  des  sujets  de  la  ville. 

Enfin  le  2  décembre,  alors  que  le  malade  ne  prend  plus  que  10  centigrammes  de 
surrénales  après  une  suspension  de  traitement  de  20  jours,  la  toxicité  est  de  noaveaa 
élevée. 

V  :  2200  centimètres  :  A  :  1,76;  33  centimètres  cubes  tuent  im  kilogranmie  delapii^; 
urotoxies  :  66  par  24  heures;  coefficient  urotoxique  :  1. 

Peut-être  la  cessation  du  traitement  surrénal  et  la  diminution  ensuite  des 
doses,  ont-elles  eu  une  influence  sur  la  toxicité  de  l'excrétion  urinaîre.  Si  cette 
toxicité  est  bien  en  rapport  avec  un  processus  d'auto-intoxicatioa,  et  si  celui-ci 
tient  sous  sa  dépendance  les  phénomènes  myasthéniques  nous  devons  voir 
bientôt  ceux-ci  réapparaître.  £n  tout  cas  actuellement  Tamélioration  est  mani- 
feste, et  ne  pouvant  pas  préjuger  de  l'évolution  des  accidents,  nous  avons  voulu 
soumettre  aujourd'hui  le  cas  de  notre  malade  à  la  Société. 

M.  SicARD.  —  Il  est  intéressant  de  voir  que,  dans  certains  cas,  le  pronostic 
de  la  myasthénie  bulbo-spinale  peut  se  départir  de  son  extrême  gravité  et  que 
l'on  peut  parler  de  la  possibilité  de  longue  rémission,  peut-être  même  de 
guérison.  C'est  ainsi  qu'avec  M.  Raymond  nous  avons  présenté  ici  même  (Sdc. 
Neur,,  1905y  p.  120)  un  homme  atteint  en  1901  pendant  quatre  mois,  de  la 
forme  classique  du  syndrome  d'Erb-Goldflam,  et  qui  depuis  cette  époque,  c'est- 
à-dire  depuis  7  ans,  est  guéri.  Nous  avions  attribué  cette  heureuse  évolution  à 
l'ingestion  alternative  de  cachets  de  surrénale  et  de  thymus,  mais  voilà  long* 
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temps  que  cet  ancien  mjasthénique  a  cessé  toute  opothérapie  et  la  guérison  s'est 
pourtant  maintenue. 

M.  H.  DuFOUR.  —  Je  rappellerai  qu'en  collaboration  ayec  M.  Rogues  de  Fursac» 
j*ai  présenté  en  1899  à  la  Société  de  Neurologie  une  malade,  que  j'avais  guérie 
par  le  traitement  surrénal  d'une  asthénie  musculaire  intense  (1).  Bien  qu'étique- 
tée neurasthénique,  cette  malade  était,  avant  tout,  une  mjasthénique  ;  aussi  pro- 
posions-nous à  Tépoque  de  réserver  ce  traitement  <  aux  cas  où  Ton  trouve  une 
accentuation  insolite  de  l'asthénie  musculaire  et  nulle  raison  tangible  pour 
l'expliquer  >.  Chaque  année,  la  malade  me  donne  de  ses  nouvelles,  qui  depuis 
9  ans  sont  excellentes. 

IV.  Absence  de  Gontractare  et  état  insuffisant  des  Réflexes  tendi- 
neux dans  un  cas  d'Hémiplégie  Cérébrale  Infantile,  par  MM.  E.  LoN(i 
et  NoîcA  (présentation  de  la  malade). 

Nous  présentons  une  malade  venue  ces  jours  derniers,  pour  des  crises  épilep- 
tiques,  à  la  consultation  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Dejerine,  à  la  Saipé- 
triére.  L'examen  a  montré  qu'elle  est  atteinte  en  outre  d'hémiplégie  infantile, 
mais  il  T  a  dans  la  symptomatologie  de  cette  lésion  cérébrale  des  anomalies  sur 
lesquelles  nous  désirons  attirer  l'attention. 

Observation.  —  Marie  Louise  S...,  18  ans. 

Antécédents.  —  Les  renseifçnemcnts  suivants  sont  donnés  par  une  belIe-so!ur  de  la 
malade  chez  qui  elle  est  depuis  un  an  et  par  une  lettre  du  père  qui  habite  la  province. 
Pas  d'antécédents  héréditaires  notables,  les  parents  et  les  autres  enfants  sont  bien  por- 
tants. Marie-Louise  est  née  à  terme  après  un  accouchement  normal  ;  elle  eut  à  8  mois 
di'S  convulsions  et  ne  marcha  qu'à  Tâge  de  2  ans  ;  les  parents  ont  remarqué  qu'elle 
avait  la  main  et  la  jambe  droites  faibles,  mais  on  ne  peut  établir  si  ces  symptômes 
d'hémiplégie  ont  existé  avant  les  convulsions  ou  seulement  après.  Le  pied  droit  était  en 
outre  tordu  et  «  l'enfant  marchait  sur  la  cheville  »  ;  c'est  pour  cette  infirmité  qu'on  l'a 
conduite,  à  l'âge  de  7  ans,  à  Lyon  où,  dans  le  service  du  D'  PoUosson.  on  fit  une  petite 
opération  et  l'application  d'un  appareil  qui  fut  gardé  2  ans. 

En  môme  temps  que  ces  troubles  de  la  motilité  il  y  avait  un  retard  manifeste  du  déve- 
loppement intellectuel.  Marie-Louise  n'a  appris  qu'à  grand'peine  à  lire,  à  écrire,  en  se 
servant  de  la  main  gauche,  et  un  peu  d'arithmétique  élémentaire;  elle  sait  faire  do  petits 
travaux  dans  le  ménage,  mais  on  ne  peut  la  laisser  sortir  seule. 

A  partir  de  l'âge  de  12  ans  1/2,  elle  a  eu  des  crises  épileptiques  qui  se  sont  répétées 
trè'5  irrégulièrement,  deux  par  mois  au  maximum,  avec  des  interruptions  dont  la  plus 
longue  a  été  de  10  mois.  Ces  crises,  d'après  la  description  qu'en  donne  la  famillu  sont 
o<*cturDes,  généralisées  d'emblée,  avec  perte  de  connaissance  immédiate  et  morsure 
fréquente  de  la  langue;  il  ne  s'agit  donc  pas  d'une  épilepsie  jacksonienne. 

A  l'examen  de  la  malade  on  constate  les  faits  suivants  : 

Motilité.  —  Légère  asymétrie  faciale,  sans  phénomènes  paralytiques,  ni  contracture. 
Pas  de  strabisme. 

Le  membre  supérieur  droit  est  un  peu  plus  faible  que  le  gauche,  mais  tous  les  mouve- 
Ricnts  de  IVpauIe,  du  bras  et  de  l'avant-bras  sont  possibles;  ceux  de  la  main  et  des  doigts 
nian<iueiil  d'habileté  et  sont  eu  outre  choréo-alhétostiques.  La  malade  est  devenue  gau- 
cherp. 

Le  membre  inférieur  droit  est  aussi  vigoureux  que  le  gauche,  mais  les  orteils  de  ce 
côté  ont  des  mouvements  volontaires  moins  étendus  et  moins  dissociés  que  du  côté  sain. 
Dan*  la  marche,  le  pied  droit  traîne  un  peu,  et  se  pose  sur  le  sol  plus  pesamment,  le 
gros  orteil  se  met  souvent  spontanément  en  extension.  11  n'y  a  pas  d'équinisme  ni  de 
torsion  en  dedans;  l'appareil  porté  dans  l'enfance  a  donc  corrigé  la  déviation  primitive. 
Lorsque  la  malade,  mise  à  plat,  se  relève,  il  n'y  a  pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse. 

(1)  Neurasthénie  et  capsules  surrénales,  MM.  H.  Dupour  et  Rogues  de  Fursac;  Revue 
nturologiqiu,  1899.  p.  899. 
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Par  contre,  on  observe  des  mouvements  associés  des  membres  droits  quand  les  mena» 
gauches  font  un  effort. 

La  temibilité  est  intacte  dans  tous  ses  modes  :  contact,  douleur,  température,  sft» 

'musculaire  et  notion  de  position.  Les  cercles  de  Weber  sont  les  mêmes  aux  deux  mat 

quoique  la  malade  se  ser^'e  beaucoup  plus  de  la  main  gauche.  La  perception  stéréopK- 

tique  est  moins  prompte  et  moins  sûre  avec  la  main  droite  en  raison  des  mouvemcits 

choréo-athétosiques  qui  gênent  la  palpation  des  objets. 

Réflexes.  —  Le  réflexe  plantaire  donne  à  gauche  la  flexion  du  gros  orteil,  à  droite  oih 
extension  très  marquée. 

La  réflexe  abdominal  existe  dans  la  partie  supérieure  de  la  san^e  abdonmile  et 
manque  dans  la  partie  inférieure. 

Les  réflexes  tendineux  faibles  à  gauche,  paraissent  nuls  à  droite,  c'est  en  pâitkaËer 
le  cas  pour  le  réflexe  rotulien  qui  manque  totalement  de  ce  côté  (1). 

A  ceci  s*ajoute  Tabsence  de  toute  contraction  musculaire  permanente,  et  Fabsence  d*fp 
lepsie  spinale  du  pied. 

htat  trophique.  --  Les  deux  moitiés  du  corps  sont  également  développées.  La  mensun- 
tion  des  segments  osseux  donne  les  mêmes  chiflres  à  droite  et  à  gauche.  Il  eo  est  i^ 
même  pour  le  périmètre  des  masses  musculaires  du  bras,  de  l'avant  bras  et  de  la  cuisse. 
Seuls  les  mollets  sont  inégaux  :  32  cent,  à  droite,  34  à  gauche. 

Ed  résumé,  chez  cette  jeune  fille,  arriérée  et  épileptique,  on  trouve  les  signes 
d'une  hémiplégie  légère,  mais  indéniable  :  diminution  de  la  force  du  meml>re 
supérieur  droit  avec  inhabileté  de  la  main,  retard  du  pied  droit  danslamurbe, 
signe  de  Babinski  très  net,  sjncinésie  des  membres  parésiés.  A  eôté  decessTm- 
tomes  positifs,  il  y  a  des  faits  anormalement  négatifs  :  pas  d'infériorité  dedèYe- 
loppementdu  côté  de  l'hémiplégie,  absence  de  contracture  permanente,  diminoUon 
des  réflexes  tendineux  allant  jusqu'à  l'abolition  du  réflexe  rotulien  du  coté  de 
l'hémiplégie. 

n  n'y  a  pas  lieu  d'insister  sur  la  première  de  ces  anomalies,  car  elle  n'est  pas 
rare.  Le  développement  inégal  des  deux  moitiés  du  corps  ne  se  voit  guère  qoe 
dans  des  hémiplégies  infantiles  plus  intenses  que  celle-ci  et  elle  est  due  alors  cd 
grande  partie  à  l'inactivité  résultant  de  la  paralysie  et  de  la  contraction  perma- 
nente. 

L'absence  de  phénomènes  spasmodiques  nous  parait  d'une  interprétation  plus 
difficile.  L'état  très  arriéré  de  l'intelligence  fait  supposer,  chez  notre  malade, 
des  lésions  cérébrales  importantes  et,  même  en  admettant  qu*elles  n'aient  inté- 
ressé que  partiellement  les  centres  moteurs  corticaux  ou  les  voies  motrices,  on 
s'attend  k  trouver  en  pareil  cas  des  réflexes  tendineux  exagérés  et  un  degré  plo^ 
ou  moins  marqué  de  contracture  musculaire  permanente,  c'est-à-dire  l'inrerse 
de  ce  qu'on  observe  ici. 

Dans  quelles  conditions  une  hémiplégie  infantile  peut-elle  donner  ceiii 
symptomatologie  exceptionnelle?  Nous  rappelons  que  l'un  de  nous  (2)  a  prt?- 
sente  à  la  Société  neurologique  le  résultat  de  l'examen  anatomique  d'une  lésioD 
porencéphalique  qui  avait  détruit  pendant  la  vie  intra-utérine  les  deoi  tiers 
environ  de  la  zone  motrice  d'un  hémisphère.  Le  porteur  de  cette  lésion  n'arai 


u 


(1)  La  malade  a  été  examinée  ultérieurement  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  par  M.  Babinski, 
(}ui  a  constaté  également  rinsuflisance  générale  des  réflexes  tendineux  et  l'abolition  du 
réflexe  rotulien  à  droite.  Mais  il  a  pu  obtenir,  en  se  mettant  dans  les  meilleures  eondi- 
tions  d'observation,  le  réflexe  du  triceps  brachial.  D*autre  part  il  a  constaté  que  U 
réflexe  achiliéeii  existe  à  droite  (du  côté  de  Thémiplégie),  mais  qu*il  est  très  faible  du 
côté  opposé. 

(2)  Ë.  Long.  Lésion  étendue  de  la  région  rolandique  d'origine  intra-utérine,  sans  héaù- 
plégie  consécutive.  Société  de  Neurologie  de  Paris,  7  novembre  1907  et  NotnelU  ïco*of^' 
phie  de  la  Salpé trière,  1908,  û?  1. 
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M  d'hémiplégie  caractérisée,  mais  seulement  une  infériorité  de  développement 
la  main  et  de  Tavant-bras  du  côté  opposé  à  la  lésion,  sans  état  spasmodique 
D  avait  même  émis  Thypothése  d'une  paralysie  infantile)  ;  et  ceci  s'expliquait 
;r  des  suppléances  anatomiques  et  physiologiques  et  par  la  précocité  de  la 
sion  survenue  avant  le  développement  complet  des  voies  motrices. 
Dans  le  fait  qui  nous  occupe  aujourd'hui,  l'anamnèse  n'est  pas  assez  précise 
mr  établir  le  début  de  l'hémiplégie  ;  on  ne  peut  savoir  si  elle  date  des  pre- 
it^res  convulsions,  À  l'âge  de  8  mois,  ou  si  elle  était  congénitale,  et  d'ailleurs 
k  l'absence  d'un  contrôle  anatomique,  une  comparaison  avec  le  cas  précédent 
s  serait  qu'une  hjpothése.  Nous  nous  bornons  donc  à  faire  la  démonstration  de 
itte  forme  clinique  intéressante  ;  elle  n'est  probablement  pas  aussi  rare  qu'on 
it  tenté  de  le  croire  au  premier  abord,  et  dans  l'avenir  des  recherches  anatomo« 
iniques  en  donneront  peut-être  l'explication. 

M.  HoRY  Meige.  —  J'ai  eu  l'occasion  de  signaler  au  Congrès  de  Madrid,  en 
903  (1),  notamment  k  propos  des  tiqueurs  —  mais,  ajoutais-je,  le  fait  s'observe 
gaiement  chez  nombre  de  déséquilibrés  et  de  débiles,  —  la  difUculté  que 
traissent  éprouver  ces  sujets  à  obtenir,  volontairement  et  instantanément,  le 
elàchement  musculaire. 

Cette  aptitude  eatatanique,  ce  eaîaionismê  fruite,  —  comme  je  disais  alors,  — 
[ue  M.  E.  Dupré  a  aussi  désigné  sous  le  nom  de  paraton%$fne,  est  certainement 
m  trouble  psycho-moteur  témoignant  de  l'insuffisance  des  interventions  corti* 
«les. 

«  Ce  symptôme,  ajoutais-je,  est  parfois  assez  intense  pour  rendre  la  recherche 
les  réflexes  tendineux  très  difficile,  et  j'ai  eu  plusieurs  fois  l'occasion  d'observer 
ies  tiqueurs  chez  qui  l'on  pouvait  croire  les  réflexes  rotuliens  abolis,  un  état  de 
vigilance  musculaire  excessive  s'opposant  à  la  manifestation  de  ces  réflexes.  > 

Pour  déceler,  dans  un  examen  clinique,  l'existence  de  la  perturbation  motrice 
€n  question,  j*ai  conseillé  (2),  soit  d'imprimer  au  bras  du  malade  une  série 
d'oscillations  de  haut  en  bas,  soit  d'examiner  la  chute  des  hra$  préalablement 
levés  horizontalement  en  croix^  soutenus  ou  non  par  les  mains  de  l'observateur. 

Enfin,  javais  même  proposé  de  faire  faire  à  ces  malades  des  exercices  ayant 
pour  bat  de  leur  apprendre  &  obtenir  instantanément,  à  volonté,  le  relâchement 
maseulaire,  (exercices  thérapeutiques  de  c  détente  >).  Il  m'a  paru  depuis  lors, 
<Iu'on  arrivait  de  la  sorte  à  corriger  notablement  cette  imperfection  motrice. 

V.  Œdème  unilatéral  post-traumatique.  La  dissociation  du  Syn- 
drome Hsrstéro-traumatisme,  par  MM.  Klippel  et  Pierre-Weil.  (Présen- 
Ution  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  atteint  d'un 
«yadrome  des  plus  rares  :  il  présente  un  œdème  unilatéral,  œdème  qui  s'accom- 
P&gne  d'uD  certain  nombre  de  troubles  trophiques  intéressant  exclusivement  le 
côté  œdématié.  Ce  sujet  n'est  pas  seulement  intéressant  du  fait  de  la  rareté  des 
symptômes;  il  Test  surtout  de  par  les  conduions  étiologiques  qui  ont  provoqué 
KJif  apparition.  C'est  en  effet  à  la  suite  d'un  accident  de  travail  qu'ils  sont  sur- 
venus. Au  premier  abord,  on  pourrait  être  tenté  de  ranger  les  troubles  morbides 

(1)  L'aptitude  catatonique  et  l'aptitude  echopraxique  des  tiqueurs.  Les  exercices  théra- 
Pwrtiques  de  .  délente  ».  —  Congréi  inUrn.  de  Madrid,  avril  4903. 

(f  )  U  phénomène  de  la  chute  du  bras.  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes,  Bruxelles, 

Wûtl903. 
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dans  le  cadre  de  i'hjstéro-traumatîsme,  de  la  névrose  traomatique  :  or.  ee  dk- 
gnostic,  selon  nous,  doit  être  complètement  rejeté.  Voici  tout  d'abord  Tobsem- 
tion  du  malade. 

Gen. . . ,  Louis,  &gé  de  55  ans,  ne  présente  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personcci 
Notons  seulement  quelques  poussées  de  sciatique,  et  une  fracture  de  la  jambe  droite  il 
y  a  8  ans. 

11  entre  le  7  octobre  1908  à  l'hôpital  Tenon,  salle  Montyon,  dans  le  service  dr 
M.  Thiéry,  à  la  suite  d'un  traumatisme  dont  nous  allons  parler  plus  loin,  éL  trois 
semaines  plus  tard,  M.  Thiôry  ayant  bien  voulu  nous  le  confier,  il  passe  salle  BichAt. 
n»  8. 

L'accident  qui  nécessita  rhospitalisatiou  du  malade  eut  lieu  2  ou  3  heures  avant  son 
entrée  à  l'hùpital. 

Il  était  6  heures  du  soir,  Gen...  allait  recouvrer  des  notes  dans  la  banlieue  de  Paris,  en 
cabriolet;  tout  à  coup  le  cheval  s'emballa  efl'rayé  ;  notre  homme  se  met  debout  sur  sa 
voiture,  pour  le  maîtriser  ;  le  cheval  se  dresse  sur  ses  pieds  de  derrière,  notre  homms 
lui  rend  les  guides  ;  le  cheval  s'affaisse  alors,  cassant  ses  brancards,  faisant  basculer  h 
voiture  autour  de  l'axe  de  ses  deux  roues  et  projetant  par  terre  son  conducteur.  Le 
cheval  se  redresse,  et  se  sauve  en  le  frappant  à  la  face. 

Le  malade  essayo  de  se  relever  :  il  retombe  aussitôt. 

A  partir  de  ce  moment,  il  ne  peut  plus  faire,  dit-il,  aucun  mouvement  de  ses  quatre 
membres  mais  il  n'a  pas  perdu  connaissance  à  proprement  parler. 

Le  malade  est  mené  à  l'hôpital  où  il  est  admis  dans  la  soirée.  II  y  guérit  vite  les 
quelques  contusions  qu'il  s'était  faites  vers  l'extrémité  gauche  du  front  et  à  la  wm 
droite. 

Pendant  plus  de  8  jours  il  est  incapable  de  faire  le  moindre  mouvement  de  ses 
quatre  membres  ;  on  est  obligé  de  le  faire  manger  ;  il  ne  peut  se  remuer  spontanémeat 
dans  son  lit.  11  n'a  aucun  trouble  des  sphincters.  Peu  à  peu  il  peut  à  nouveau  moaToir 
ses  membres,  mais  il  est  infiniment  plus  faible  du  côté  gauche  que  du  droit. 

Il  ne  peut  pour  ainsi  dire  pas  so  servir  de  son  membre  inférieur  gauche  :  dans  l» 
marche  il  soulève  diilicilement  le  pied  gauche  du  plan  du  sol  ;  la  pointe  du  pied  esl 
traînée  sur  le  j)lancher. 
•  L'examen  de  la  réflectivité  montre  une  diminution  du  côté  gauche  de  tous  les  rèOexes 

Le  réflexe  rotulien  gauche  plus  particulièrement  est  moins  vif  et  moins  fort  que  le 
droit. 

En  outre  le  malade  présentait  des  phénomènes  d'œdème  du  côté  gauche  seaUroent  : 
Kœdème  est  mou  prenant  le  godet,  et  esl  extrêmement  prononcé  sur  les  membres. 

Cet  o&dème  unilatéral  ne  s'accompagne  d'aucun  état  variqueux  ni  inflammatoire  des 
téguments. 

La  face  est  absolument  indemne  de  tout  état  œdémateux. 

Notons  enfin  qu'au  niveau  du  coup  de  pied  droit  on  put  obtenir  un  très  légt^r  goiet 
mais  pendant  quelques  jours  seulement.  Depuis  2  mois  que  le  malade  est  à  l'bôpitai,  cis 
phénomènes  ont  grandement  rétrocédé,  tant  l'œdème  que  la  paralysie. 

Acluellenienl,  l'œdème  est  encore  très  manifeste. 

Lorsque  l'on  pince  la  partie  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse,  le  pli  est  plus  gros  à 
gauche  qu'à  droite  et  ce  pli  garde  l'empreinte  du  doigt. 

L'œdème  est  certes  beaucoup  plus  prononcé  au  niveau  du  membre  supérieur  gauche  et 
son  maxinmm  est  à  la  main.  Vue  de  dos,  la  main  gauche  ne  laisse  plus  voir  la  saillie 
des  métacarpiens  et  les  dépressions  intermétacarpiennnes  que  l'on  aperçoit  nettement  i 
droite.  Ces  dépressions  et  saillies  normales  sont  masquées  par  l'infiltration  œdéma- 
teus<^  La  mensuration  rend  compte  de  cetd'dème;  le  pourtour  de  la  main  mesura  su 
niveau  des  articulations  méthacarpo-phalangiennes  des  quatre  derniers  doigts  donne 
une  difTérence  de  plus  d'un  centimètre  entre  la  main  droite  et  la  main  gauche  (19  centi- 
mètres i/2  à  droite,  21  centimètres  à  gaucJie). 

Cet  œdème  est  également  très  marqué  sur  le  reste  du  membre.  C'est  ainsi  qu'à 
l'avant-bras  la  mensuration  pratiquée  immédiatement  au-dessous  du  pli  du  coude  doant 
à  droite  24  centimètres  et  à  gauche  25  centimètres  1  2.  Pratiquée  17  centimètres  au-dessus 
de  l'apophyse  styloïde  du  radius,  elle  donne  23  centimètres  à  droite  et  i5  centimètres 
à  gauche. 

Au  bras,  15  centimètres  au-dessus  de  l'épitrochlie,  à  droite  25  centimètres,  i  gaïuche 
27  centimètres. 

Les  mensurations  du  membre  inférieur  donnent  les  chiffres  suivants  :  Cuisse,  20  centi- 
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êtres  aa-dessus   du  bord  inférieur  de  la  rotule  :  à  droite  49  centimètres,  à  gauche 

I  ct'Dtiinëtres. 

Janibe  :  20  centimètres   au-dessus  de  rexirémité  de  la  malléole   externe  :  à  droite 

I  centimètres,  à  gauche  30  cent.  5. 

L&  difTt'rence  du  niveau  du  coup  de  pied  ne  peut  pas  être  mesurée,  car,  du  côté  droit, 

malade  présente  un  gros  cal  k  Textrémité  inférieure  du  péroné,  cal  secondaire  à  la 
aclure  de  jambe  que  nous  avons  relatée  dans  les  antécédents  du  malade.  Il  n'y  a  pas 
!  moindre  œdème  à  la  face. 

L>xanien  de  la  motricité  fournit  la  constation  suivante  : 

Lorsqu'on  dit  au  malade  de  soulever  les  membres  inférieurs  le  membre  gauche  fait 
lal  ie  mouvement  ;  sa  force  est  notablement  diminuée.  De  même,  lorsqu'on  lui  dit  de 
resser  sur  la  main  avec  son  talon,  on  ne  peut,  si  le  malade  s*y  oppose  fléchir  la  jambe 
or  la  cuisse,  mais  il  ne  peut  s'opposer  k  son  extension.  Les  mouvements  de  flexion  et 
'extension  du  pied  sont  diminués  de  force  à  gauche. 

Ou  c6té  du  membre  supérieur,  le  malade  ne  peut  pas  soulever  le  bras  gauche  au  delà 
Tun  angle  de  30  centimètres  à  45  centimètres  ;  cette  diminution  de  TampUtude  du  mou- 
tmeot  tient  d'une  part  k  la  parésie  musculaire  et  d'autre  part  à  des  phénomènes  arthral- 
i^pies  que  le  malade  présente  actuellement  dans  le  bras  gauche. 

La  furce  des  muscles  du  bras  est  considérablement  diminuée,  surtout  la  force  des 
rt  tenseurs. 

Lr8  mouvements  du  poignet  sont  presque  complètement  abolis.  Le  malade  ne  peut  de 
la  main  gauclie  presser  sur  le  dynamomètre  ;  d'ailleurs  de  la  main  droite  il  n'amène  que 
1<>  avec  cet  appareil  ;  il  semble  donc  que  là  aussi  la  force  soit  diminuée. 

La  marrhe  est  diflicile  chez  notre  malade  :  il  traine  le  pied  gauche  qui  peut  &  peine 
élrf  détaché  du  sol. 

Du  cùtô  de  la  sensibilité,  il  n'existe  aucim  trouble  de  la  perception  du  contact  et  de  la 
piqûre  :  la  localisation  est  parfaite  des  deux  côtés  du  corps.  Le  cliaud  est  bien  perçu  de 
part  et  d'autre.  Le  froid  est  perçu  comme  «  froid  »  à  gauche  ;  à  droite  il  provoque  une 
^«n^ation  de  chaud  sur  tout  le  membre  inférieur,  sauf  au  niveau  de  la  face  postérieure 
Ji'  la  cuisse,  de  la  jambe  et  de  la  plante  du  pied,  où  le  froid  ne  provoque  qu'une  sensation 
df  «  un  peu  froid  ». 

Ce<  troubles  d'ailleurs  semblent  légers,  leur  précision  n'est  pas  extrême. 

Li-  s»ns  des  altitudes  est  conservé  ;  le  sens  stéK'Ognostique  est  aboli  au  niveau  de  la 
main  gauche. 

LorM^u'on  met  dans  la  main  gauche  du  malade  sa  pipe,  il  dit  «  c'est  long,  c'est 
froid  en  forme  de  crochet,  ça  ressemble  k  une  clef.  » 

Ouand  on  lui  met  un  verre  dans  la  main,  il  le  reconnaît.  Quand  on  lui  met  un  peigne,  il 
<i.',  «  i^'est  froid,  c'est  plat,  je  ne  vois  pas  ce  que  c'est  ». 

Ces  troubles  du  sens  stéréognostique  sont  liés,  à  coup  sûr,  à  la  parésie  très  accentuée 
i<i  niveau  de  la  main  gauche  du  malade;  il  ne  peut  faire  les  mouvements  nécessaires 

(N>Qr  palper  les  objets. 
Les  réflexes  rotuliens  existent  des  deux  côtés  :  ils  sont  un  peu  plus  vifs  à  droite. 
11  n'y  a  pas  de  clonus  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 
L«'  signe  de  Babinski  ne  semble  pas  exister. 
Le  rt  flexe  centro-latéral  plantaire  n'existe  pas . 
Pas  de  réflexe  crémastérien. 
Les  trois  réflexes  cutanés  abdominaux  manquent. 
Au   membre    supérieur,    les   réflexes    tendineux    (triceps,   extenseurs,  fléchisseurs, 

radiaux)  existent  des  deux  côtés  mais  semblent  légèrement  plus  vifs   à  gauche  qu'à 

'iroite.  Les  réflexes  oculaires  sont  normaux  k  la  lumière  et  à  l'accommodation, 
il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  trouble  de  la  vision.  La  pupille  gauche  est  très  légèrement 

fliiâ  petite  que  la   droite.   L'acuité  acoustique  est  la  même  des  deux  côtés  ;   pas  de 

trouble  de  la  déglutition  ;  pas  de  trouble  du  côté  de  la  motilité  de  la  langue  ;  pas  de 

trouble  de  la  sphère  du  pneumogastrique  :  le  pouls  est  à  60,  tandis  que  la  température 

**t  normale. 
Enfin  du  côté  de  l'intelligence  on  ne  constate  rien  d'anormal.  Le  malade  est  un  homme 

tnUUigent  qui  renseigne  parfaitement  sur  son  état  ;   il  n'a  aucun  trouble  de  la  mé- 

nioire. 

U  trophicité  est  enfin  très  atteinte  chez  le  malade,  du  côté  gauche  du  corps. 
^OQB  avons  assez  insisté  sur  l'œdème  unilatéral  qu'il  présente. 

^w^  si  cet  œdème  est  le  trouble  trophique  qui  saule  aux  yeux,  il  en  est  d'autres 
pourtant  qui  apparaissent  k  un  examen  approfondi. 
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C'est  tout  d'abord,  un  léger  état  cyanotique  des  extrémités  digitales  gauches,  état  c\i- 
notique  qui  envahit  presque  toute  la  face  dorsale  de  la  main;  c'est  d'autre  part  un  co- 
tain  état  de  glossy-sidn,  net  à  la  face  dorsale  des  phalanges  où  la  peau  est  lisse,  glii- 
sante  et  ne  présente  plus  les  petits  sillons  transversaux  que  Ton  voit  du  c6té  droit.  A  \i 
face  palmaire  de  la  main,  l'épiderme  desquame  est  épaissi  et  fendillé.  EoQd«  des  troubles 
articulaires  que  nous  avons  tenté  de  considérer  comme  des  troubles  trophiques  existent 
au  niveau  de  toutes  les  articulations  du  membre  supérieur  gauche  (épaule,  coude,  poi- 
gnet, articulations  radio-cubitales,  articulations  des  doigts).  Les  mouvements  au  niveau 
de  ces  jointures  sont  raides  et  douloureux.  Ces  accidents  se  sont  développés  depuis  irnt^ 
huitaine  de  jours  seulement. 

Les  organes  thoraciques  et  abdominaux  apparaissent  comme  sains;  pas  de  sdck  ni 
d'albumine  dans  les  urines;  le  malade  n'est  pas  névropathe  ni  étfaylique. 

En  résumé,  un  homme  de  55  ans,  vigoureux,  sans  antécédents  pathologiques, 
présente,  à  la  suite  d'un  traumatisme  violent,  des  phénomènes  de  qnadriplégie 
d'abord,  puis  d'hémiplégie,  sans  altération  très  nette  de  la  réflectivité,  sans 
trouble  de  la  sensibilité,  sans  paralysie  faciale.  On  constate  pourtant  une  pupille 
gauche  légèrement  plus  petite  que  la  droite.  Au  niveau  des  membres  paralysés 
se  développent  des  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  ;  c'est  un  œdème  noila- 
téral,  extrêmement  marqué  au  début,  encore  très  net  deux  mois  après  son  trau- 
matisme; un  léger  état  cyanotique  des  extrémités  digitales  avec  glossy-skio,  et 
épidermisation  plus  vive  de  la  face  palmaire  ;  ce  sont  enfin  des  troubles  articu- 
laires apyrétiques  et  indolores,  qui  rendent  les  mouvements  passifs  impossibles 
et  douloureux.  ' 

Etant  donné  les  circonstances  étiologiques  qui  ont  conditionné  TapparitioD 
de  ces  troubles,  étant  donné  qu'il  y  a  accident  de  travail,  on  pourrait  penser 
qu'il  s'agit  chez  notre  malade  d'hystéro-traumatisme.  Or  selon  nous  on  range 
sous  cette  étiquette  des  cas  absolument  disparates,  qui  ressortent  de  trois 
groupes  bien  distincts  :  il  faut  absolument  dissocier  le  syndrome  de  la  névrose 
traumatique. 

Dans  certains  cas,  il  s'agit  de  maladies  affaires  ou  simulées  dans  on  but 
lucratif;  ce  sont  là  des  faits  malheureusement  trop  fréquents;  l'un  de  nous 
(M.  Klîppel),  il  y  a  peu  de  temps  encore,  a  eu  l'occasion  d'en  observer  on 
exemple  très  net. 

Dans  d'autres  cas,  il  s'agit  d'hystéro-traumatisme  proprement  dit,  c'est-à-dire 
de  troubles  hystériques  survenus  à  la  suite  de  l'accident. 

Enfin,  de  par  le  fait  de  ce  traumatisme,  peuvent  se  développer  des  maladies 
organiques  du  système  nerveux,  des  syndromes  liés  par  exemple  à  des  hémor- 
ragies, &  des  contusions  de  l'axe  encéphalo-médullaire. 

Or  notre  malade  n'est  pas  un  simulateur  par  lucre  :  sa  façon  de  se  comporter 
vis-à-vis  de  son  patron,  l'évolution  de  ses  accidents,  la  hâte  qu'il  a  d'être  guéri, 
tout  plaide  contre  la  simulation. 

Ce  n'est  pas  plus  un  hystérique  :  rien  dans  son  histoire  ne  milite  en  faveur 
de  cette  hypothèse. 

11  est  incontestablement  un  organique,  un  hémiplégique  organique,  extrême- 
ment intéressant,  étant  donné  les  troubles  trophiques  qu'il  présente  du  côté 
malade.  Le  bulbe  semble  intact  :  la  lésion  siège  donc  plus  bas,  dans  la  colonne 
cervicale,  et  sans  doute  vers  l'extrémité  inférieure  de  la  colonne  cervicale,  étaut 
donné  les  constatations  pupillaires  que  nous  avons  pu  faire  chez  ce  malade.  Il 
faut  penser  selon  nous  à  de  légers  phénomènes  d'ectasie  vasculaire  siégeant 
dans  la  moitié  gauche  de  la  portion  inférieure  de  la  moelle  cervicale,  et  inté- 
ressant surtout  la  région  des  cornes  antérieures  :  ils  pourraient  expliquer  les 
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troubles  parétiques,  trophiques,  yaso-raoteurs  sur  lesquels  nous  avons  suffisam- 
ment insisté,  et  Tabsence  de  troubles  sensitifs. 

Mais  quoi  qu'il  en  soit  de  ce  cas  particulier,  nous  voulons  revenir  encore  en 
terminant  sur  ce  point  que  les  mots  c  névrose  traumatique  >  et  c  bjstéro-trau- 
matisme  >  ne  doivent  plus  être  employés  dans  leur  vaste  acception  ancienne, 
mais  dans  un  sens  étroit  et  précis,  dans  le  sens  d'accidents  bjstériques,  post- 
traornatiques  ;  il  faut  les  opposer  d'une  part  &  la  simulation  faite  dans  un  but 
lucratif,  et  d'autre  part  aux  accidents  organiques,  qui  peuvent  être  liés  eux  aussi 
aa  traumatisme.  Le  langage  j  gagnera  en  précision;  et  le  traitement,  bien  dif- 
férent selon  les  cas,  impose  absolument  cette  distinction  primordiale. 

VI.  La  Lymphocsrtose  rachidienne  résiduelle  chez  les  Hémiplégi- 
q[ue8  et  les  Paraplégicpies  Syphiliticpies,  par  M.  Sicard. 

La  Ijmphocjtose  rachidienne  est  la  règle  chez  les  hémiplégiques  et  les  para- 
plégiques syphilitiques  au  début  même  des  troubles  morbides. 

Nais  quelle  est  l'évolution  ultérieure  de  cette  Ijmpbocytose?  Se  modifie-t-elle 
soQft  Tinfluence  du  traitement  mercuriel?S'amende-t-elle  parallèlement  à  l'amé- 
lioration des  symptômes  cliniques?  Et  si  elle  persiste,  quelle  est  la  signification 
de  cette  stabilité? 

MM.  Widal  et  Lemierre  (Soe.  Méd.  Hôp,,  1905)  ont  pratiqué  la  ponction  lom- 
baire chez  13  himiplégiquêt  typhiliiiquei,  le  début  de  la  maladie  remontant  k 
une  date  plus  ou  moins  lointaine  (de  4  mois  à  15  ans).  Dans  12  cas,  ils  ont 
trouTé  une  lymphocjtose  nette.  Ces  malades  avaient  presque  tous  été  soumis 
an  traitement  iodo-mercuriel.  La  plupart  d'entre  eux  avaient  été  améliorés  après 
leur  ictus,  mais  étaient  depuis  restés  des  chroniques  avec  un  syndrome  hémi- 
plégique d'intensité  variable. 

Nous  avons  poursuivi  la  même  enquête  chez  les  paraplêgiquêi  syphilitiques. 
Nous  avions,  dés  1901  (Soe,  Méd.  des  Hôp,,  1901  et  Liquide  eiphalo-roehidien, 
p.  179),  attiré  l'attention  sur  la  fréquence  de  la  lymphocytose  rachidienne 
dans  de  tels  cas.  Depuis  cette  époque,  notre  statistique  s'est  étendue  à  11  cas 
nouteaux.  Chez  tous  ces  paraplégiques  examinés  à  une  date  plus  ou  moins 
éloignée  du  début  de  leur  aiTection,  la  lymphocytose  rachidienne  était  marquée. 
.Mais  le  fait  intéressant  est  que  nous  avons  pu  suivre,  avec  ponctions  rachi- 
dienues  en  série,  2  des  premiers  malades  présentés  en  1901.  Or,  chez  ceux-ci 
malgré  la  très  grande  amélioration  des  syndptômes  cliniques  survenue  à  la 
saite  d'un  traitement  iodo-mercuriel  prolongé,  la  lymphocytose  rachidienne 
persistait  il  y  a  2  mois  encore  avec  la  netteté  du  début. 

Je  n'ai  jamais  vu  chez  les  paraplégiques  syphilitiques  la  lymphocytose  dispa- 
raître. J'ai  constaté  au  contraire  le  retour  du  liquide  céphalo-rachidien  à  l'état 
normal  dans  2  cas  d'hémiplégie  syphilitique  très  améliorés  par  le  traitement. 

Quelle  est  la  signification  de  cette  lymphocytose  que  l'on  pourrait  &  bon  droit, 
croyoDs-nous,  qualifier  de  résiduelle? 

Est-elle  le  témoin  d'un  foyer  méningé  toujours  vivace,  en  activité? 

Estelle  au  contraire  la  preuve  d'une  lésion  éteinte,  d'un  reliquat  cicatriciel 
ivec  béance  in  situ  des  gaines  lymphatiques  déversant  ainsi  passivement  leurs 
éléments  lymphocy tiques  dans  le  sac  arachnoîdo-pie-mérien? 

Et  pour  emprunter  un  exemple  à  la  pathologie  rénale,  n'y  aurait-il  pas  lieu 
d'admettre  une  lymphocytose  rachidienne  résiduelle  (peut-être  même  une  aibu- 
nûoe  rachidienne  résiduelle)  à  la  façon  de  l'albuminurie  rénale  résiduelle? 
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Je  sais  bien  qu'à  cette  hypothèse  on  peut  opposer  les  faits  de  ramoUissemest 
cérébral  ou  d'hémorragie  cérébrale  non  syphilitique  qui  ne  s'accompagnent  pas 
de  lymphocytose  résiduelle,  on  peut  opposer  également  les  obseryations  de 
méningite  cérébro-spinale  ou  de  zona  dans  lesquelles,  comme  nous  TaTons 
montré  avec  M.  Brissaud,  le  liquide  céphalo-rachidien  redevient  normal,  dans 
la  plupart  des  cas,  quelques  semaines  après  la  poussée  rachidienne  cellulaire. 

Mais  ne  pourrait-on  invoquer  dans  la  syphilis  des  centres  nerveux  à  côté  de 
la  réaction  méningée  active,  de  la  méningite  du  début,  un  processus  ultériear 
spécial  de  cicatrisation  prédisposant  à  cette  exode  passive  Ijmphocjtaire? 

Dans  un  cas  de  méningo-mjélite  syphilitique  chronique  très  améliorée  en 
deux  ans  sous  l'influence  du  traitement  spécifique,  mais  ayant  conservé  de  la 
lymphocytose  rachidienne,  j*ai  pu  —  le  malade  ayant  succombé  à  une  pneu- 
monie —  examiner  la  moelle.  J'ai  constaté  sur  une  étendue  de  3  à  4  centi- 
mètres de  hauteur,  au  niveau  de  la  région  dorso-lombaire,  un  manchon  lympho- 
cytaire  d'engainement  à  peu  près  circulaire.  Or,  les  lésions  scléreuses  de  la 
moelle,  l'absence  de  diapedèse  de  vascularisation,  de  corps  granuleux,  tout  cet 
ensemble  histologique  témoignait  bien  en  faveur  de  la  guérison  cicatricielle  du 
foyer  primitif.  Au-dessus  et  au-dessous  de  cette  virole  cicatricielle,  les  méninges 
étaient  saines.  Cet  examen  histologique,  en  même  temps  que  la  très  grande  amé- 
lioration clinique  observée,  n'autorisait-il  pas  &  parler  dans  ce  cas  d'une  lym- 
phocytose rachidienne  résiduelle,  passive,  et  non  d'une  lymphocytose  rèacOon- 
nelle,  active? 

Quoi  qu*il  en  soit  de  ces  théories  pathogéniques  qui  ont  cependant  leur  intérêt 
et  qui  viennent  à  l'appui  d'une  des  propositions  faites  par  M.  Brissaud  à  la  der- 
nière séance  (t  toute  lymphocytose  n'a  pas  la  signification  de  méningite  au  sens 
strict  du  mot  »  a  dit  M.  Brissaud),  il  est  une  déduction  pratique  à  formuler. 
.  Cette  conclusion  est  que  si  la  disparition  de  la  lymphocytose  rachidienne  au 
cours  de  l'hémiplégie  ou  de  la  paraplégie  syphilitique  serait  un  des  meilleurs 
témoins  de  guérison,  sa  persistance,  même  après  le  traitement  syphilitique, 
n'implique  pas  un  pronostic  fâcheux.  L'évolution  clinique,  malgré  la  fixité  delà 
lymphocytose  rachidienne,  pourra  se  poursuivre  favorablement. 

M.  Raymond.  —  M.  Sicard  pense-t-il  que  la  réaction  lyniphocy taire  méningée 
précède  chez  les  syphilitiques  la  lésion  hémiplégique  ou  paraplégique? 

« 

M.  SicARD.  —  Il  m'est  bien  difficile  de  répondre  d'une  façon  précise  à  cette 
question  très  intéressante  que  soulève  M.  Raymond. 

Il  faut,  pour  chercher  à  la  résoudre,  envisager  d'une  façon  générale  révolution 
de  la  réaction  méningée  active  chez  les  syphilitiques.  Or,  les  faits  montrent  : 

4"  Que  dans  un  certain  nombre  de  cas  la  lymphocytose  rachidienne  est  pré- 
sente au  cours  de  la  roséole  syphilitique  alors  que  les  malades  ne  présentent 
qu'un  peu  de  céphalée  (Milian,  Widal,  Ravaut)  ou  même  ne  souffrent  d'aucun 
accident  nerveux  objectif  ou  subjectif  (Jeanselme  et  Barbé).  De  telles  lympb«> 
cytoses  disparaissent  sous  l'influence  du  traitement.  Ces  sujets  restent  indemne^ 
ultérieurement  de  tout  accident  nerveux,  sans  qu'il  soit  possible,  bien  entendu,  de 
se  porter  garant  de  l'intégrité  de  leur  moelle  ou  de  leur  cerveau  pour  un  avenir 
éloigné. 

2«  Dans  un  second  groupe  d'observations,  on  peut  voir  un  syphilitique  ancien 
ne  présenter  qu'un  peu  de  céphalée  ou  quelques  symptômes  neurasthéniques 
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insuffisants,  pour  permettre  un  diagnostic  précis.  La  ponction  lombaire  décèle 
de  la  Ijmphocjtose  rachidienne.  Plus  tard,  quinze  à  dix-huit  mois  après,  on 
assiste  à  l'évolution  d'une  paralysie  générale  classique,  comme  dans  les  deux 
casque  j'ai  signalés  {Liq.  eeph.  raeh.,  p.  178).  On  pourra  donc  dire  ici  qu'une 
méDingite  à  peu  près  latente,  décelable  seulement  par  la  ponction  lombaire, 
a  précédé  de  longtemps  les  signes  cliniques  objectifs  de  l'encéphalite  progres- 
sive. 

M.  Vincent,  ici  même  (15  octobre),  a  également  signalé  le  cas  d'une  jeune 
enfant  atteinte  de  névrite  auditive,  avec  grosse  Ijrmphocytose  rachidienne,  et 
chez  laquelle  il  a  supposé  pour  diverses  raisons  (kératite  interstitielle  syphili- 
tique) que  la  méningite  a  précédé  de  longtemps  la  lésion  névritique. 

3**)  Dans  un  troisième  groupe  des  faits,  il  s'agit  de  méningites  latentes  chro- 
niques, toujours  chez  les  syphilitiques,  avec  persûtance  également,  comme  dans 
le  second  groupe,  de  la  lymphoeytoie  rachidienne,  mais  avec  un  minimum  de  signes 
cliniques  :  par  exemple,  signe  d'Argyll-Kobertson  seul  (Babinski  et  Charpentier, 
Widal,  Dufour,  Nageotte)  ou  céphalée  transitoire  (Vincent)  le  malade  de  M.  Vin- 
cent conservant  ultérieurement  une  lymphocytose  abondante  malgré  l'absence 
de  tout  symptôme  nerveux  et  avec  un  état  général  excellent.  Nous  suivons  avec 
M.  Brissaud  depuis  dix  mois  un  malade  analogue  à  celui  de  M.  Vincent  et  dont 
nous  rapporterons  l'observation. 

Je  me  vois  donc  obligé  de  répondre  à  M.  Raymond  que  dans  cet  ensemble  de 
faits  aucun  ne  me  permet  de  lui  citer  un  cas  de  méningite  latente  cliniquement, 
décelable  seulement  par  la  ponction  lombaire,  et  suivie  par  exemple  à  quelques 
jours,  quelques  semaines,  quelques  mois  d'intervalle  d'une  lésion  hémiplégique 
oa  paraplégique. 

Seul,  un  hasard  de  ponction  chez  un  malade  syphilitique  suivi  régulièrement, 
pourrait  apporter  à  la  solution  de  ce  problème  toute  la  rigueur  désirable. 

VU.  Méningite  crânienne  spécifique.   Tabès  ?  par  MM.  Félix  Rose  et 

Fbrnamd  Lemaitre. 

Observation.  —  Mme  Spr...,  38  ans,  couturière,  vint  consulter  au  mois  de  juillet, 
dans  le  service  de  M.  le  docteur  Sébileau  pour  des  céphalées  très  violentes.  Ses  anté- 
cédents héréditaires  et  collatéraux  sont  sans  grand  intérêt  :  Le  père  est  mort  à  65  ans 
4  la  suite  de  deux  ictus  apoplectiques,  qui  se  sont  succédé  à  8  jours  d'intervalle.  La 
mère  et  deux  sœurs  sont  en  bonne  santé.  La  malade  elle-même  dit  avoir  toujours  été 
bien  portante,  en  dehors  d'un  eczéma  typique  au  dos  des  mains,  survenu  il  y  a  un  an, 
et  qui,  ayant  guéri  rapidement,  a  récidivé  récemment.  Elle  n'est  pas  mariée,  et  n*a 
pu  eu  d'enfants.  On  ne  retrouve  chez  elle  ni  dans  l'anamnèse  ni  objectivement  de 
lignes  d'une  infection  syphilitique  :  chancre,  roséole,  plaques  muqueuses,  céphalées, 
douleurs  ostéocopes,  syphilides  pigmentaires,  adénites  cervicales,  etc.  Pas  davantage 
dlntoxication  alcoolique  ou  professionnelle. 

Début  de  la  maladie  actuelle.  —  Il  s'est  fait,  il  y  a  6  mois,  époque  à  laquelle  elle 
m{  de  fortes  contrariétés.  Elle  commença  alors  à  souffrir  de  céphalées  continues,  assez 
faibles  le  jour  pour  ne  pas  l'empêcher  de  travailler,  subissant  une  recrudescence  vers 
9  <t  10  heures  du  soir  et  continuant  avec  violence  toute  la  nuit,  au  point  de  troubler 
le  sommeil.  Elles  siégeaient  à  la  tempe  et  ft.  la  face  du  côté  gauche,  et  donnaient  à  la 
malade  une  sensation  de  brûlure  ou  d'électricité.  Depuis  ce  temps,  celle-ci  a  continué  à 
toullrir  de  ces  douleurs,  qui  sont  d'ailleurs  moins  intenses  et  qui  sont  actuellemc/it 
aussi  fortes  le  jour  que  la  nuit.  L'antipyrine,  l'aspirine  arrivent  parfois  à  les  calmer 
en  partie.  Il  y  a  15  jours  le  siège  des  douleurs  a  changé  :  elles  sont  plus  postérieures, 
occipitales,  localisées  au  côté  gauche,  mais  irradiant  un  peu  vers  la  droite.  Il  y  a 
3  mois,  brusquement  une  paralysie  faciale  gauche  survint,  à  caractère  périphérique. 
On  lui  fit,  à  ce  moment,  dans  un  service  de  chirurgie,  une  paracentèse  du  tympan, 
les  douleurs  et  la  paralysie  faciale  ayant  fait  supposer  l'existence  d'une  otite  moyenne. 
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En  même  temps  la  joue  gauche  devint  engourdie  et  inseniible;  la  malade  ne  sentiit 
plus  de  ce  côté  le  contact  des  aliments  et  elle  éprouvait  de  la  difficulté  pour  manger. 

On  institua  À  la  mi-septembre  un  traitement  par  l'huile  grise,  et  rapidement  U 
paralysie  faciale  rétrocéda.  On  fit  en  tout  8  injections,  la  dernière  remontant  4  3»- 
maines.  Elle  fut  examinée  pour  la  première  fois  k  la  Salpétriére,  le  i5  octobre  :  i  c« 
moment  on  nota  une  parésie  faciale,  une  anesthésie  dans  le  territoire  cutanéoHnuqQeiii 
du  trijumeau,  une  hypoacousie  gauche,  des  troubles  pupillaires  et  la  perte  des  réflex^-s 
tendineux.  Son  état  était  resté  stationnaire  jusqu'il  y  a  15  jours  ;  en  jouant  arec  si 
nièce  elle  est  tombée  en  se  heurtant  la  tète  contre  un  meuble  ;  le  lendemain  elle  cons- 
tate qu'elle  marche  difïicilement,  qu'elle  a  des  éblouissements  qu'elle  voit  moms  dis- 
tinctement, et  depuis  elle  ressent  dans  les  jambes  des  douleurs  d'un  caractère  parti- 
culier qu'elle  n'a  jamais  senties  auparavant.  Cette  aggravation  la  fait  entrer,  U 
23  novembre,  dans  le  service'de  M.  le  professeur  Raymond  à  la  Salpétriére. 

État  aetuêl  :  le  i**  décembre  1908,  —  La  malade  est  une  femme  bien  consiitnée,  oc 
présentant  rien  à  signaler  du  côté  des  viscères.  Varices  très  prononcées  aux  S  membres 
inférieurs.  État  psychique  névropathique  assez  accentué  :  la  malade  est  très  frappée  ptr 
son  état. 

Nerfi  crâniens  : 

Facial.  —  Au  repos  il  n'existe  plus  aucune  asymétrie,  et  môme  dans  les  mouvemeots 
de  mimique  celle-ci  est  très  légère.  Cependant  les  sphincters  palpébral  et  buccéaIgaQche> 
résistent  moins  bien  aux  mouvements  passifs  que  leurs  homologues  du  côté  droit.  Exi- 
men  électrique  :  diminution  simple  des  excitabilités. 

Bypogneutie  gauche  nette. 

Trijumeau.  —  Anesthésie  totale  dans  le  domaine  cutané  (l'oreille  est  respectée)  et  mu- 
queux  (conjonctive,  joue,  langue,  râle  du  palais,  nez)  de  ce  nerf  à  gauche.  Pas  de  trouf^ies 
trophiques  de  la  cornée. 

Parésie  des  muscles  masticateurs  gauches  ;  le  masséter  et  le  temporal  ne  forment  pas 
leur  saillie  normale,  quand  la  malade  serre  les  m&choires;  le  temporal  semble  enroie 
d'atrophie.  Le  mouvement  de  direction  vers  la  droite  est  impossible  du  fait  de  la  para- 
lysie du  plérygoïdien  externe  gauche.  Le  réflexe  mentonnier  est  plutôt  faible.  Examea 
électrique.  DR  prononcée  sur  le  masséter,  (inversion  de  la  formule  palaire  et  contraction» 
lentes).  DR  probable  sur  le  temporal  (réactions  faradiques  abolies,  galvaniques  très 
diminuées). 

Ghtto-pharyngien,  —  Perte  du  réflexe  pharyngien  gauche,  malgré  la  conservation  à^ 
la  sensibilité  du  pharyna. 

Vago-ipinal  et  hypoglotte  intacts. 

Olfactif.  —  Normal. 

Aeouttique.  —  (Examen  du  2  novembre). 

La  malade  se  plaint  de  bourdonnements  d'oreille  et  d'une  surdité  assez  marquée  à 
gauche. 

Les  membranes  et  les  trompes  sont  normales. 

Épreuvei  auditivei  : 

Voix  haute gauche  :  2  m.  50 droite  :  8  mètres. 

—  gauche  :  1  m droite  :  3  m.  50. 

Montre  (air) gauche  :  2-3  centimt''tros droite  :  23-30  ocntimètre$. 

Epreuve  de  Rinne gauche  :  -|-   droite  :     + 

—  Weber résultats  incertains. 

—  Schabacle. . .  gauche  :  11  secondes droite  :  28  secondes. 

—  Corradi gauche  :  -|- droite  :  + 

Diapaton  au  méat  : 

C^ gauche  :  16  secondes droite  :  48  secondes 

C^ gauche  :  4  secondes droite  :  17  secondes 

C^ gauche  :  3  secondes droite  :  8  secondes. 

Donc  altération  très  manifeste  de  l'audition  à  gauche,  due  À  l'atteinte  de  la  branche 
cochléaire  ;  car  l'oreille  moyenne  et  les  trompes  sont  normales. 

Réflexe  nyttagmique  : 

1*  Rotation,  —  Vert  la  gauche  (10  tours  en  20  secondes  :  nystagmus  vers  la  droite; 
secousses  petites  d'une  durée  de  26  secondes. 
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Yen  la  droit*  :  nystagmus  vers  la  gauche  ;  secousses  petites  d'une  durée  de  28  se- 
condes. 

2*  Eau  froide.  —  Oreille  droite  :  nystagmus  gauche»  en  5  minutes. 

Oreille  gauche  .  nystagmus  droit,  en  3  minutes. 

3*  GaivoHitation  ^  gauche....  droite  :  nystagmus  léger  vers  la  droite,  f  Vertige 

(5  milUampers)    —  gauche. . . .  droite  :  nystagmus  vers  la  gauche i    léger. 

Les  réflexes  nystagmiques  sont  donc  presque  identiques  des  2  côtés  ;  de  plus  la  malade, 
placée  sur  la  machine  rotatoire,  indique  bien  le  sens  de  la  rotation  et  accuse  le  vertige 
iUiuoire.  On  peut  donc  conclure  que  la  branche  vestibulaire  est  indemne  et  que  seul  la 
branche  cochléaire  a  soufTert. 

EjaiiMii  du  nez.  —  En  dehors  de  l'anesthésie  sensitive  absolue  de  la  fosse  nasale  gau- 
che, il  faut  signaler  que  la  malade  a  présenté  il  y  a  un  mois  des  épistaxis  à  gauche,  qui 
se  sont  répétées  pendant  8  jours  et  que  Ton  ne  peut  s*empécherde  rapprocher  de  la  lésion 
du  Irijumeau. 

Examens  de$  yeux  : 

Examen  du  4  octobre.  (D'  Magitol)  :  Anesthésie  totale  de  la  cornée  et  de  la  conjonc- 
tive. Ouverture  palpébrale  un  peu  plus  grande  k  gauche  qu'à  droite.  OËdéme  léger  des 
paupières  gauches.  Anisocarie  (elle  aurait  toujours  existé  d'après  les  dires  de  la  ma- 
lade). Papilles  très  paresseuses  &  la  lumière.  Accommodation  normale.  Fond  d'œil  nor- 
mal. Acuité  visuelle  =  5/5.  Champ  visuel  normal. 

Examen  du  15  octobre.  (D'  Galezocoski).  Anisocorie.  Signe  d*Argyll  bilatéral,  pas  tout 
i  fait  complet  à  gauche.  Môme  constatations  le  2  novembre  (D' Magitol). 

Depuis  2  autres  examens  faits  à  la  clinique  ont  montré  que  le  signe  d'Argyll,  est  main- 
tenant total;  ces  examens  divergent  sur  le  muscle  qui  est  cause  de  la  diplopie,  droit 
externe  gauche  au  droit  externe  droit,  à  cause  des  lî&ponses  continuellement  contradic- 
toires de  la  malade. 

Symptômes  médullaires.  —  La  force  musculaire  et  la  sensibilité  objective  sont  nor- 
males au  tronc,  au  cou  et  aux  membres.  Aucun  trouble  sphinctérien. 

La  démarche  ne  présente  aucun  caractère  ataxique,  cérébelleux  ou  spasmodique. 
La  malade  prétend  sentir  une  faiblesse  des  jambes,  et  marche  comme  un  individu  qui 
a  peor  d'avancer  et  parfois  dévie  un  peu  de  la  ligne  droite. 

D  existe  un  signe  de  Romberg  léger  :  la  malade  oscille,  puis  ou  bout  d'une  dizaine 
de  fécondes  tombe  vers  la  droite. 

At&xie  légère  mais  nette  aux  membres  supérieurs,  à  droite  surtout.  Pas  d'hypotonie. 
Abolition  des  réfleiLes  rotuliens,  achilléens  et  alécraniens  ;  conservation  des  réflexes  du 
poignet. Réflexe  plantaire:  normal;  abdominaux:  nuls. 

Donlmrt.  —  Elles  surviennent  seulement  pendant  la  marche,  mais  pas  chaque  fois, 
c'est  une  sensation  de  crampe  superficielle  allant  rapidement  du  pied  à  l'aine. 

Pu  de  symptômes  cérébelleux. 

Ponciion  lombaire  (16  octobre).  —  Lymphocytose  très  abondante. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  femme  du  38  ans,  qui  fut  atteinte,  il  y  a  6  mois,  de  cé- 
phalées à  reerudesdence  nocturne  siégeant  à  gauche,  puis,  il  y  a  3  mois  d'une  para- 
lysie faciale  gauche  guérie  rapidement  par  le  traitement  mercuriel  et  qui,  actuellement 
présente  une  légère  parasie  faciale,  une  anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeeu  cutané 
et  muqueux,  de  la  paralysie  avec  atrophie  et  DR  des  muscles  masticateurs,  une  hypoa- 
couaie  centrale  sans  troubles  de  l'appareil  labyrinthique,  une  perte  du  réflexe  pha- 
ryngé, une  parésie  de  la  VI*  paire  (?),  de  l'hypogeustie  gauches,  avec  lymphocytose 
rachidienne  intense.  Symptômes  qui  relèvent  d'une  méningite  spécifique.  En  outre,  on 
note  chez  elle  un  signe  d'Argyll-Robcrtson  que  nous  avons  vu  se  compléter  peu  à  peu, 
enfin  elle  présente  des  signes  tabétiques  :  ataxie  légère  des  mains,  abolition  de  tous 
les  réflexes  tendineux,  au  dehors  de  ceux  du  [)oignet,  et  disparition  des  réflexes  abdo- 
minaux. 

Noos  ferons  remarquer  qu'il  s'agit  d'une  méningite  en  pleine  activité,  puisque  la 
dîplopie  n'est  revenue  qu'il  y  a  15  jours.  En  l'absence  de  tout  antécédent  spécifique  et 
de  tout  signe  cutané,  muqueux,  ganglionnaire  ou  osseux  attribuable  à  la  syphilis,  on 
peut  se  demander  si  ce  n'est  pas  la  spécificité  héréditaire  tardive  qu'il  faut  incriminer. 
U  est  vrai  que  les  accidents  de  celle-ci  sont  plus  précoces  et  qu'on  n'en  trouve  pas  chez 
notre  malade  les  stigmates  habituels. 
Quoi  qu'il  en  soit,  le  principal  intérêt  du  cas  est  dans  la  coexistence  d'une  méningite 

•pédfique  et  de  signes  tabétiques.  En  présence  de  signes  peu   nombreux,  tels  que 

^Ution  des  réflexes   et  ataxie  légère  des  mains,  et  Romberg  léger,  en  l'absence  des 

tronbles  sphinctériens,  de  douleurs    fulgurantes    typiques,  peut-on  parler  de  tabès? 
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Nous  le  croyons  :  car,  sans  parler  des  douleurs  peu  typiques,  mais  surreDaQt  ofi*.- 
moins  en  crises,  il  nous  semble  que  la  lésion  des  racines  postérieure»,  que  fait  sappir^ 
Tabolition  des  réflexes,  par  exemple,  et  Tataxie,  est  en  train  d'évoluer.  Ainsi  le  jx: 
de  son  entrée  à  Tliôpital,  le  signe  de  Romberg  était  beaucoup  moins  accentaé  q-r 
maintenant  au  commencement  d'octobre,  à  Lariboisiére,  le  docteur  Magitat  constau 
l'existence  des  réflexes  rotuliens  qui  aujourd'hui  sont  absents.  De  même  TappahiiA 
toute  récente  de  douleurs  &  caractère  fulgurant  (?)  plaide  dans  le  même  sens. 

Nous  crojons  donc  que  nous  assistons  en  ce  moment  à  Textension,  vers  1» 
méninges  médullaires,  d'une  méningite  syphilitique  crânienne  et  non  pas  qu'il 
s.'agit  de  reiistence,  qui  serait  encore  intéressante,  d'une  méningite  spéciâque 
au  cours  d'un  tabès.  Le  cas  ne  peut  servir  à  jeter  quelque  lumière  sur  la  patbo- 
géniedu  signe  de  Kobertson,  c'est-à-dire  sur  la  question  si  celui-ci  dépend  duoe 
méningite  basilaire  ou  d'une  lésion  intramédullaire. 

VIII.  Deux  cas  de  Myosclérose  atrophique  rétractile  sénile  avec  au- 

topsie, par  MM.  Dupré  et  J.  Lhbrmite. 

En  dehors  des  paraplégies  de  cause  cérébrale  ou  médullaire,  l'un  de  nous  a 
montré  dans  sa  thèse  et  avec  M.  Lejonne,  qu'il  existait  une  affection  détermi- 
nant progressivement  une  impotence  complète  des  membres  inférieurs  et  condi- 
tionnée par  des  lésions  limitées  &  l'appareil  musculaire  strié.  Nous  apportoos  ici 
deux  nouveaux  cas  de  cette  maladie.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'une 
malade  de  80  ans  dont  l'observation  clinique  a  été  rapportée  par  Tua  de  nous 
avec  M.  Uibierre  au  Congrès  des  Neurologistes  tenu  à  Genève  en  4907.  Le  second 
cas  a  trait  &  une  malade  Agée  de  78  ans,  chez  laquelle  survint,  sans  caose 
définie,  une  atrophie  musculaire  généralisée,  doublée  de  rétractions  roiiscul(h 
tendineuses,  immobilisant  en  flexion  les  membres  inférieurs.  Les  lésions,  que 
nous  avons  pu  étudier  complètement,  étaient  identiques  dans  ces  deux  cas.  Us 
muscles  fibreux,  durs,  scléreux,  à  l'autopsie  étaient  enveloppés  de  tissa  coq- 
jonctif  lamelleux  hypertrophié  ;  la  section  des  aponévroses  et  des  muscles  était 
nécessaire  pour  étendre  les  membres  rétractés.  Les  articulations  étaient  indem- 
nes. Au  point  de  vue  histologique,  on  constatait  une  diminution  volumétriqae  et 
numérique  des  éléments  contractiles,  coexistant  avec  une  hypertrophie  coloss&l<; 
du  tissu  conjonctif.  En  de  certains  endroits,  la  structure  des  muscles  avait  com- 
plètement disparu  et  les  fibres  musculaires  étaient  remplacées  par  du  tissu 
fibreux.  Par  endroits,  on  pouvait  observer  quelques  fibres  musculaires  hyper- 
trophiées. Dans  ces  deux  cas,  le  système  nerveux  périphérique  et  central  était 
entièrement  sain  (4). 

IX.  Axnyotrophie  xnyélopathique  acapulo-brachiale  (type  ViilpiaD)^ 

par  MM.  Dupré  et  Monier-Vinaro. 

Nous  présentons  &  la  Société  un  adulte  atteint,  depuis  environ  un  an,  d'atrophie 
musculaire  progressive  des  membres  supérieurs  et  de  la  face. 

Observation  clinique.  —  C...,32  ans,  cultivateur,  se  présente  à  la  consultation  de  l^ 
Rociiefoucaiild  le  30  octobre  1908.  11  se  plaint  d'une  faiblesse  musculaire  progressive  des 
deux  membres  supérieurs. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  de  pneumonie  à  67  ans.  Mère  morte  subitemi^Dt 
&  47  ans,  de  maladie  inconnue.  Dix  frères  et  sœurs,  dont  5  sont  actuellement  eo  hoone 
santé,  les  5  autres  moururent  en  bas  âge. 

(1)  Cette  communication  paraîtra  in  extento  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Self<' 
triire. 
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AnUeêdenU  pertonneU.  —  Ce  malade  a  toujours  eu  une  bonne  santé.  Pas  de  maladies 
rénériennes.  Élhylisme  chronique  banal  :  absinthe  et  excès  de  vin. 

Utitoire  de  la  maladie  actuelle.  —  C...  en  rapporte  le  début  vers  le  mois  de  mai  der- 
lier.  A  cette  époque  il  commença  à  éprouver,  en  se  livrant  aux  travaux  des  champs,  une 
lensalion  insolite  de  fatigue.  C'est  ainsi  qu'en  fauchant  et  en  fanant  les  foins,  il  resson- 
Ait  dans  la  racine  des  membres  supérieurs  une  lassitude  qui  Tobligcait  à  se  reposer  plufi 
rêquemment  qu'à  l'ordinaire. 

L^  20  juillet  dernier,  le  malade,  en  conduisant  une  voiture,  subit  par  suite  d*une  fausse 
nanceuvre  un  violent  tiraillement  de  l'épaule  droite,  qui  resta  pendant  plusieurs  jours 
louloureuse;  actuellement  encore  la  région  postéro-inférieure  du  moiguon  de  l'rpaule  est 
ten^ililc  à  la  pression.  Ce  traumatisme,  purement  épisodiquc  dans  l'histoire  do  l'alTection 
ictuellc.  ne  semble  pas  avoir  de  rapports  avec  les  troubles  musculaires  qui  débutèrent 
trois  a  quatre  mois  auparavant.  En  août  et  septembre,  les  troubles  continuèrent  à  s'ag- 
graver, les  mouvements  des  bras,  des  avant-bras  devenant  de  plus  en  plus  pénibles  et 
maladroits. 

Actuellement,  incapable  de  se  livrer  à  ses  travaux  habituels,  le  sujet  accuse  une  cer* 
tAJDti  altération  d«^  la  santé  générale,  de  la  faiblesse  et  un  amaigrissement  d'environ  dix 
iàlnj^rammes  depui!>  un  an. 

Etat  actuel.  —  Grand,  bien  proportionné  et  d'allure  générale  encore  vigoureuse,  C... 
présente  l'apparence  d'une  bonne  santé  générale.  L'examen  ne  décèle  chez  lui  aucune 
afft'clion  des  viscères. 

L'inspection  du  thorax  et  de  la  ceinture  scapulaire  révèle  un  certain  amoindrissement 
àt$  masses  musculaires  de  ces  régions  et  à  la  palpation  on  constate  que  le  développe- 
ment exagéré  du  paonicule  adipeux  masque  le  degré  considérable  de  diminution  de 
volume  des  muscles,  qui  sont  mous,  flasques  et  atrophiés. 

L'amplitude  et  la  force  des  divers  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  très 
inioindries.  L'élévation  des  bras  au-dessus  do  l'horizontale  est  impossible.  L'élévation  du 
coude  au  niveau  de  l'épaule  nécessite  des  efforts  considérables,  et  le  membre  ne  peut 
étri>  maintenu  dans  cette  position.  L'insuffisance  musculaire  est  un  peu  plus  accusée  à 
gaodie  qu'adroite.  La  rotation,  l'adduction  et  l'abduction  du  bras  sont  rendues  impos- 
sibles par  la  moindre  résistance.  Les  fixateurs  de  l'omoplate,  rhomboïde,  angulaire, 
grand  dentelé,  paraissent  indemnes. 

La  ilexion  de  Tavant-bras  sur  le  bras  est  légèrement  affaiblie  des  deux  cùtés  et  le 
bict p3  semble  avoir  conservé  son  volume  normal.  L'extension  est  moins  vigoureuse  que 
ckfii  un  sujet  normal.  Les  mouvements  de  pronation,  de  supination  et  surtout  d'exten* 
&io!t  du  poignet  sont  légèrement  aCTaiblis.  La  flexion  des  doigts  se  fait  sans  vigueur. 
L'eilension des  doigts  sur  les  métacarpiens  est  très  diminuée;  les  doigts,  surtout  les  qua- 
trième et  cinquième,  se  relèvent  incomplètement  et  restent  en  permanence  à  demi 
Ûéciiiâ. 

Le>  muscles  de  la  main,  interosseux,  éminenccs  thénar  et  hypothénar,  paraissent 
Moir  lonservé  leur  volume  normal,  les  mouvements  de  flexion,  d'extension,  d'abduc- 
tion et  d'opposition  du  pouce  s'exécutent  comme  à  l'ordinaire.  La  préhension  des  objets 
tsl  devenue  depuis  quelque  temps  difficile  et  l'écriture  impossible. 

En  somme,  aux  membres  supérieurs,  les  mouvements  les  plus  troublés  sont  ceux  du 
bri-  ?ur  l'épaule  et  les  mouvements  d'extension  des  doigts.  L'affaiblissement  affecte  des 
deux  côit-s  la  même  distribution  topographique,  mais  est  un  peu  plus  accusé  à  gauche 
qu'à  droite.  Les  troubles  fonctionnels  sont  a.^sez  accusés  pour  empêciier  le  malade  d'ef- 
lectuer  des  af-tes  même  très  simples.  C...  ne  peut  se  déshabiller  ni  se  rhabiller  sans  le 
secours  d'autrui. 

Lm  mutrles  du  cou.  atteints  depuis  deux  mois,  ne  maintiennent  plus  la  tête  en  exten- 
sion parfaite,  le  chef  est  incliné  en  avant  el  les  sourcils  relevés  dans  le  regard  hori- 
.20Qtal.  Il  est  facile  de  s'opposer  aux  mouvements  de  flexion,  d'extension  et  de  rotation 
de  la  tète  sur  le  cou.  Le  sterno-mostoldien  paraît  relativement  peu  atrophié,  mais  le 
faisceau  claviculaire  du  trapèze  est  manifestement  flasque  et  aminci. 

l^fnceest  atteinte.  Les  traits  de  C...  an  dire  de  sa  sœur  se  sont  modifiés.  Les  joues 
Auparavant  pleines  et  rebondies,  se  sont  creusées  par  l'affaissement  de  certains  muscles 
iu  milieu  desquels  on  distingue  le  relief  encore  conservé  du  buccinateur,  du  grand 
<7gomatiqae  et  de  la  houppe  du  menton.  Les  orbiculaires  ont  conservé  leur  volume  et 
leur  fonction,  la  langue  n'est  pas  atrophiée,  mais  la  parole  est  monotone,  souvent  bre- 
^iouiUante,  surtout  dans  l'élocution  des  mots  difficiles,  et  sur  le  masque  facial  atone  et 
«litivement  inerte,  la  mimique  a  perdu  beaucoup  do  son  expression, 
iei  membres  inférieurs  seraient  aussi  depuis  quelque  temps  très  légèrement  affaiblis. 

28 
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La  démarche  est  devenue  plus  lente,  plus  lourde  et  Tascension  d'un  escalier  provo^^ 
une  lassitude  profonde  des  cuisses  et  des  jambes.  La  palpalion  décèle  dans  ces  ma$à& 
un  certain  degré  de  flaccidité,  mais  pas  d*atrophie  appréciable.  Le  squelette  et  les  mu5d> 
vertébraux  semblent  normaux. 

La  percussion  dos  muscles  en  voie  d'atrophie  :  deltoïde,  grand  pectoral,  sous-épioc^a. 
provoque  une  petite  onde  musculaire,  limitée  au  faisceau  des  libres  percutées.  Cet. 
excitation,  répétée  à.  plusieurs  reprises,  d>'*termiDe,  uniquement  dans  les  mascles  d*  i> 
ceinture  scapulaire,  la  production  indépendante  des  chocs  de  petites  cootracticos  fibri- 
laires  fugaces. 

On  ne  constate  aucun  trouble  dans  les  sphères  sensitive,  sensorielle,  trophiqne,  réflexe 
ou  psychique. 

Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine. 

L'examen  électrique  a  été  pratiqué  par  M.  Delherm. 

Les  deltoïdes  sont  tous  deux  en  réaction  de  dégénérescence  incomplète  (bypoeidU- 
bilité  faradique,  contraction  lente  au  courant  galvanique)  sauf  pour  le  faisceau  sel- 
rieur  du  deltoïde  gauche  qui  se  contracte  brusquement  au  courant  galvanique;  TaDo- 
malie  consistant  dans  Taccollement  au  deltoïde  d'un  faisceau  aberrant  du  grand  pectora 
permet  d'expliquer  cette  particularité. 

Réaction  de  dégénérescence  incomplète  du  long  supinateur  gauche. 

Réaction  de  dégénérescence  complète  des  extenseurs  des  doigts. 

L'excitation  du  point  d'Erb  ne  donne  pas  de  contraction  dans  les  muscles:  du  groo:  » 
extenseur. 

L'excitation  du  radial  dans  la  gouttière  de  torsion  ne  provoque  pas  de  contractions 

Résumé  du  iyndrome.  —  Amyotrophie  progressive  à  début  symétriqne  dans  Ja 
racine  des  membres  supérieurs,  et  s'étendant  d'une  part  vers  reilrémité  des 
membres  et  d'autre  part  vers  le  cou  et  la  fkce. 

Réaction  de  dégénérescence  de  certains  des  muscles  atrophiés. 

Inexcitabilité  du  plexus  brachial  et  du  radial  au  courant  galvanique. 

On  peut  aisément  éliminer  du  diagnostic  les  névrites  diffuses,  la  syrin- 
gomyélie,  la  myasthénie  bulbo-spinale.  L'existence  d'une  sclérose  latérale 
amvotrophique  doit  être  repoussée  en  raison  de  l'absence  complète  de  signes 
d'une  lésion  de  la  voie  pyramidale.  La  percussion  répétée  des  muscles  deltoïde, 
sous  épineuXy  grand  pectoral  provoque  des  contractions  fasciculaires  légères: 
mais  en  dehors  de  ces  points,  et  au  niveau  de  ceux-ci  en  l'absence  de  toute  exci- 
tation mécanique,  les  contractions  fibrillaires  font  totalement  défaut. 

Le  diagnostic  doit  être  établi  entre  la  nature  myélopathique  on  myopathiqn^ 
de  l'atrophie.  Au  premier  abord,  en  raison  de  la  topographie  des  troubles,  on 
peut  penser  à  une  myopathie  du  type  Landouzy-Dejerine.  Mais,  l'époque  tar- 
dive du  début,  le  caractère  non  familial  de  l'affection,  enfin  et  surtout  les 
résultats  de  l'examen  électro-diagnostique  (RD  nerveuse  et  musculaire  dans 
les  territoires  atrophiés)  permettent  d'éliminer  les  myopathies  et  autorisent  & 
affirmer  la  nature  myélopatique  du  syndrome.  Celui-ci,  par  ses  caractères  :  ori- 
gine médullaire  et  siège  scapulo-brachial)  rappelle  le  type  autrefois  décrit  par 
Vulpian  sous  le  nom  d'atrophie  scapulo-humérale. 

X.  Tabès  et  Grossesse.  Vomissements   graves    (incoercibles)  paî 
Grises  Gastriques  Tabétiques,  par  MM.  Henri  Dufour  et  Cotte.not. 

Si  les  vomissements  incoercibles  de  la  grossesse  sont  fort  bien  étudiés  par  le» 
accoucheurs  et  aussi  fort  bien  connus  dans  leurs  manifestations  cliniques,  on 
peut  dire  que  leur  pathogénie  échappe  le  plus  souvent,  faute  de  pouvoir  préciser 
nettement  la  cause  dont  ils  dérivent.  Ayant  eu  l'occasion  d'observer  quelqoes 
femmes  enceintes  atteintes  de  ces  vomissements,  nous  avons  cru  intéressant  de 
les  examiner,  non  pas  tant  au  point  de  vue  obstétrical  qu'au  point  de  vue  pnre 
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ment  médical,  et  d'essayer  de  trouver  le  lien  pathologique,  qui  nous  permettrait 
de  passer  de  l'état  de  grossesse  comme  cause  déterminante,  à  la  réaction  gas- 
trique comme  effet  résultant  d'une  perturbation  organique  restée  silencieuse  en 
dehors  de  la  puerpéralité. 

c  II  j  a  commerce,  disait  Mauriceau,  entre  la  matrice  et  l'estomac  >. 

Assurément,  mais  de  quelle  façon  ?  C'est  ce  qu'il  faut  chercher  à  déterminer. 
Pour  trouver  les  chaînons  intermédiaires  reliant  la  matrice  à  l'estomac,  l'obser- 
Tation  de  chaque  malade  prise  isolément  est  nécessaire.  Si  ce  que  l'on  rencontre 
chez  quelques-unes  d'entre  elles  ne  peut  s'appliquer  k  toutes,  du  moins  pourra- 
t-on  ainsi  arriver  à  établir  des  catégories  dans  lesquelles  les  vomissements  relè- 
veront de  causes  non  hypothétiques,  et  à  restreindre  le  nombre  des  cas  pour 
lesquels  nous  n'avons  pas  encore  d'explication  plausible.  Nous  pensons  que  le 
système  nerveux  lésé  antérieurement  &  la  grossesse  ou  du  fait  de  celle-ci  peut 
être  l'intermédiaire  entre  l'utérus  et  l'estomac  et  si  cette  opinion  repose  déjà 
pour  l'un  de  nous  sur  des  constatations  antérieures,  nous  en  apportons  aujour- 
d'hui une  preuve  indiscutable.  D'ailleurs  depuis  notre  communication,  une 
deuxième  malade  identique  &  la  première  est  entrée  dans  notre  service.  Nous  en 
publierons  l'observation  ultérieurement,  après  une  étude  complète  de  cette 
femme. 

Observation' 

Mme  S...,  blanchisseuse,  âgée  de  35  ans,  entre  le  3  novembre  1908  dans  le  service  de 
médecine  de  la  Maternité.  Cotte  femme  est  enceinte  pour  la  troisième  l'ois  et  se  trouve 
au  quatrième  mois  de  sa  grossesse.  Elle  a  fait  elle-même  son  diagnostic  et  se  dit  atteinte 
de  vomissements  incoercibles.  C'est  qu'en  effet  elle  connaît  bien  sa  maladie.  Â  rage  de 
21  ans,  lors  de  sa  première  grossesse,  elle  a  vomi  du  quinzième  jour  après  la  cessation 
<ieses  règles  jusqu'à  la  fin  de  sa  grossesse.  A  l'&ge  de  33  ans,  deuxième  grossesse;  les 
vomissements  commencent  le  deuxième  mois,  et  durent  jusqu'à  la  fin  de  la  grossesse, 
iiêce.>sitant  remploi  des  lavements  alimentaires  et  des  injections  de  sérum. 

Pendant  ces  deux  grossesses  antérieures,  elle  fut  soignée  dans  des  services  d'accouche- 
ment des  hôpitaux,  et  c'est  le  diagnostic  de  vomissements  incoercibles  qui  fut  porté. 
C'est  avec  ce  diagnostic  qu'elle  s'est  présentée  dans  notre  service,  où  elle  avait  du  reste 
fait  déjà  un  séjour  de  4  jours  au  début  de  septembre:  mais  son  entrée  dans  le  service 
avait  coïncidé  avec  la  cessation  des  vomissements;  elle  n'y  séjourna  pas. 

Actuellement,  il  n'en  est  plus  de  même  :  les  vomissements  sont  incessants.  Pendant 
leur  durée,  il  y  a  des  douleurs  abdominales  spontanées  assez  peu  intenses,  mais  qu'aug- 
mente beaucoup  une  pression  exercée  sur  le  creux  épigastrique. 

Aucun  aliment  n'est  toléré.  Il  y  a  de  plus,  en  dehors  de  toute  alimentation  :  un  ptya- 
lisme  marqué  et  un  rejet  abondant  de  liquide  spumeux,  verdàtre,  biliaire. 

La  crise  de  vomissements  s'accompagne  d'6d)attement,  de  d('^])ression  des  forces, 
d'imai^rissement.  La  malade  perd  5  kilogr.  en  7  jours. 

Le  pouls  n'est  pas  accéléré.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni  albumine,  et  sont 
€n  quantité  normale. 

La  durée  de  la  crise  est  variable  .*  4  jours  en  moyenne  ;  mais  quelquefois,  en  dehors 
des  crises,  la  malade  vomit  un  peu  dans  la  matinée. 

Les  accalmies  durent  quelques  jours,  de  3  à  4,  pendant  lesquels  la  malade  s'alimente  et 
digère  bien. 

Entre  lei  grossesies,  l'interrogatoire  révèle  que  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une 
femme  pour  laquelle  sa  santé  n'a  jamais  été  l'objet  de  très  grandes  préoccupations. 
Cependant,  en  insistant,  on  relève  de  petits  détails  qui  ont  leur  importance.  Avant  sa 
première  grossesse.  S...  n'a  jamais  eu  de  crises  de  vomissements.  Mais  depuis,  et  sur- 
tout dans  les  dernières  années,  elle  a,  tous  les  deux  mois  environ,  et  principalement  au 
nioment  des  règles,  des  douleurs  abdominales  très  vives,  accompagnées  de  vomissements 
et  de  diarrhée. 

A  l'occasion  de  l'une  d'elles,  un  médecin,  consulté,  porta  le  diagnostic  de  colique 
liépalique. 

tixamen  de  la  mcUade.  —  Grossesse  de  4  mois. 
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On  relève  une  série  de  signes  capitaux  : 

1«  Des  cicatrices  multiples  siégeant  sur  le  membre  inférieur  droit.  Elles  datent  de  Fe^- 
fance,  et  ne  dépendent  certainement  pas  de  brûlures.  Elles  n'atteignent  que  la  peau,  i£ 
pénètrent  pas  dans  la  profondeur  et  n'ont  aucune  attache  avec  les  os  de  la  région.  U 
malade  ne  fournit  à  leur  sujet  aucun  renseignement  personnel.  Si  elle  a  eu  la  syphl». 
soit  dans  son  enfance,  soit  plus  tard,  elle  l'ignore. 

2*>  La  sensibilité  est  diminuée  dans  tous  ses  modes  au  niveau  du  membre  inférieiir 
droit.  11  y  a  de  l'anesthésie  complète  au  niveau  du  cou-de-pied. 

d<*  Les  réflexes  achilléens  sont  conservés  des  deux  côtés  ;  les  réflexes  rotuliens  éjaJ^ 
ment,  mais  le  rt'flexe  rotulicn  droit  est  plus  faible  que  le  gauche,  surtout  si  on  ob>en-e  la 
malade  dans  la  crise  de  vomissements.  Au  plein  de  la  crise,  il  nous  est  même  arnrt  de 
ne  pouvoir  le  faire  api)arailre  (Disparition  intermittente). 

4«  Il  existe  le  signe  d'Argyil-Robertson  bilatéral,  et  de  la  diplopie  dans  certaines  Jir<\- 
tiens  du  regard. 

K<*  Pas  de  signe  de  Romberg,  mutilité  intacte. 

6"  Légère  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Les  deux  enfants  nés  des  accouchements  antérieurs  sont  morts  :  le  premier,  âjoun 
après  la  naissance,  avec  de  l'ictère:  le  deuxième,  6  semaines  après  la  naissance.  Le  mtn 
de  la  malade,  interrogé,  nie  avoir  eu  la  syphilis. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  malade  atteinte  de  vomissements  graves  au  cours 
de  la  grossesse.  En  dehors  des  grossesses  il  faut  bien  chercher  pour  trouver 
chez  elle  quelques  troubles  gastriques. 

Elle  présente  d'autre  part  des  signes  indubitables  d'un  tabès  fruste  eo  évo- 
lution. 

L'encliaînement  des  faits  nous  semble  le  suivant  :  la  grossesse  réveille  des 
crises  gastriques  chez  une  tabétique  méconnue. 

Il  j  a  commerce,'  comme  dit  Mauriceau,  entre  la  matrice  et  Testomac,  mais 
par  l'intermédiaire  de  la  moelle  tabétique. 

Les  phénomènes  paroxystiques  du  tabès  sont  presque  toujours  réveilles  par 
des  causes  multiples,  extra  ou  intra-organiques.  Les  malades  connaissent  biea 
l'influence  de  l'état  de  l'atmosphère  sur  leurs  douleurs,  celle  de  la  fatigue,  «i'^ 
l'alcool,  du  coït.  Ici  la  mauvaise  influence  est  la  grossesse,  sans  que  nous  puis- 
sions encore  préjuger  de  son  mode  d'action. 

Nous  désirons  encore  attirer  l'attention  sur  la  disparition  intermittente  du 
réflexe  rotulien  accompagnant  la  crise  gastrique.  Pareille  observation  a  été 
faite  pour  le  signe  d'Argyll-Kobertson  (Erb,  Mantoux). 

Mais,  en  plus  de  leur  intérêt  scientiûque,  toutes  ces  constatations  ont  un  but 
pratique. 

Voilà  une  femme  dont  les  deux  premiers  enfants  sont  morts  peu  de  temps 
après  leur  naissance,  atteints  certainement  de  dystrophie  que  nous  pouîoD'^ 
actuellement  préciser  par  l'état'  de  la  mère.  Ils  étaient  victimes  de  l'hérédu- 
sjphilis  par  défaut  de  traitement  de  la  mère  qui  ignore  où,  comment,  à  qu?l 
âge  elle  a  pu  être  infectée. 

Aussi  le  traitement  mercurîel  intensif  s'impose-t-il  pendant  cette  troisième 
grossesse,  pour  la  mère  sans  doute,  mais  avant  tout  pour  le  fœtus,  afin  Je  l- 
rendre  viable. 

Il  est  inulile  d'insister  davantage  sur  l'intérêt  qu'il  y  avait  dans  ce  cas  parli- 
culier  à  se  faire  une  idée  exacte  de  la  pathogénie  des  vomissements  graves  au 
cours  de  la  grossesse. 

De  nos  jours  où  les  recherches  bibliographiques  sont  longues  et  empreinte 
de  difficultés  considérables,  on  ne  peut  avoir  la  prétention  de  publier  des  obser- 
vations al)solument  neuves.  Il  faut  se  tenir  pour  amplement  satisfait  si  I'od 
attire  l'attention  sur  des  faits  peu  ou  mal  connus  du  plus  grand  nombre. 
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Nous  nous  sommes  adressés  à  la  bienveillance  du  docteur  Demelin  dont  on 
connaît  la  haute  compétence  obstétricale  et  que  nous  tenons  à  remercier  partie 
culiérement.  Il  a  bien  voulu  nous  fournir  quelques  renseignements  sur  ce  sujet. 
M.  Demelin  a  en  effet  retrouvé  dans  ses  notes  l'histoire  d'une  tabéliqae  de 
Àî  ans,  ataxique  depuis  3  ans,  soignée  en  4892  à  la  clinique  Tarnier.  Cette 
femme  avait  eu  au  cours  de  sa  grossesse  de  Talbuminurie  et  une  crise  gastrique 
tabétique  avec  vomissements.  Le  professeur  Tarnier  fît  une  leçon  sur  cette 
femme  en  insistant  sur  l'albuminurie.  Le  fœtus  naquit  mort  et  macéré.  Plus 
tard  le  professeur  Tarnier  dans  ses  leçons  et  les  divers  auteurs  de  traités  d'ac- 
couchement signalent  d'un  mot  les  crises  gastriques  de  l'ataxie  comme  devant 
être  différenciées  des  vomissements  incoercibles. 

L'intérêt  de  notre  observation  nous  semble  tout  autre.  II  ne  consiste  pas  à 
diagnostiquer  les  vomissements  incoercibles,  d'avec  ceux  du  tabès  lorsque  cette 
dernière  maladie  est  bien  confirmée.  Cette  observation  vise  surtout  à  montrer  que 
chez  une  femme  légitimement  considérée  &  deux  reprises  comme  atteinte  de 
vomissements  incoercibles,  ceux-ci  relevaient  d'une,  perturbation  organique  du 
sjstème  nerveux  (tabès).  Si  nous  joignons  à  cette  observation  le  deuxième  cas, 
entré  récemment  dans  nos  salles,  il  y  a  lieu  pensons-nous,  de  faire  une  place  aux 
lésions  nerveuses  dans  la  pathogénie  des  vomissements  graves  de  la  grossesse. 

XL  Hémiplégie  droite  et  «  aphasie  motrice  pure  »  hystériques  (1),  par 

MM.  Laignel-Lavastime  et  Roger  Glénard. 

Notre  maître,  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet,  nous  a  engagés  &  présenter  ce 
malade  qui  se  rattache  k  des  questions  récemment  discutées  ici.  Voici  l'observa- 
tion, prise  avec  M.  Bedel,  externe  du  service. 

OBSERVATION 

U  s'agit  d'un  homme  de  35  ans,  peintre  en  bâ-timent,  entré  dans  le  service,  salle  Saint- 
Thomas,  à  l'Hôtel-Dieu,  le  14  novembre  i908. 

Aniécédmls  héréditairet.  —  Père  mort  à  72  ans  d'hémorragie  cérébrale,  mère  morte  & 
37  ans  de  péritonite. 

AnUeédentt  pertonnelt.  —  Né  avant  terme,  le  malade  n*a  pas  de  maladies  importantes 
daos  sa  jeunesse  et  fait  4  ans  de  service  militaire. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Il  y  a  10  ans,  à  l'âge  de  25  ans,  en  1898,  étant  à  peindre  un 
plafond,  il  est  pris  d'un  étourdissement  et  tombe  du  haut  d'une  échelle.  Transporté  chez 
lui,  il  reste  4  jours  sans  connaissance.  Il  n'eut  aucune  fracture,  mais  seulement  une  bles- 
sure superficielle  au-dessus  du  sourcil  gauche. 

En  reprenant  connaissance,  il  se  trouva  paralysé  du  côté  droit  et  dans  l'impossibilité 
<le  parler. 

Envoyé  à  MontpeUier  dans  le  service  du  P'  Grasset,  il  y  resta  2  mois,  pendant  lesquels 
on  lui  fit  une  série  d'injections  de  biiodure  de  mercure,  tandis  qu'il  prenait  par  la  bouche 
de  riodure  de  potassium.  II  sortit  de  l'iiôpital  avec  le  diagnostic  suivant  :  «  Hémiplégie 
droite  due  probablement  à  une  hémorragie  du  mésocéphale.  » 

Il  vient  alors  vivre  à  Vanves  chez  une  de  ses  tantes.  Il  apprend  à  écrire  de  la  main 
gauche  et  s'essaie  à  marcher.  Un  médecin,  consulté,  ordonne  de  nouveau  des  injections 
de  biiodure  et  des  frictions  mercurielles. 

En  novembre  1908  sa  tante  meurt.  Laissé  sans  ressources,  le  malade  entre  à  l'hôpital. 

H  n'a  jamais  bu  beaucoup  et  dit  n'avoir  pas  eu  la  syphilis.  A  20  ans,  5  ans  après  le 
début  de  son  apprentissage  comme  peintre  en  bâtiment,  il  eut  une  colique  de  plomb; 
o'a  actuellement  aucune  trace  d'intoxication  saturnine. 

H  n'est  pas  marié. 

Eiat  actuel.  —  Le  malade  présente  une  hémiplégie  droite  totale  avec  intégrité  complète 
<iu  côté  opposé,  déviation  de  la  langue  à  droite  et  aphasie  motrice  pure. 

<I)  TravaU  du  service  de  M.  le  professeur  Gilbert  Ballet,  à  l'Hôtel-Dieu. 
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Au-do88U8  du  sourcil  gauche,  à  un  travers  de  doigt  de  la  ligne  médiane,  on  obset» 
une  cicatrice  superficielle;  c'est  sur  cette  partie  du  crâne  que  le  malade  fit  sa  chute  il  t 
a  10  ans. 

Motilité.  —  A  la  face,  au  repos,  il  n'y  a  pas  d'asymétrie  appréciable.  Le  malade  plUsf 
le  front  également  des  deux  côtés.  Il  ferme  plus  fortement  l'œil  droit  que  l'œil  gauefa> 

La  bouche  ouverte  présente  un  ovale  parfait.  La  langue  y  apparaît  déviée  à  droite. 
Quand  on  ordonne  au  malade  de  la  tirer,  la  déviation  à  droite  s'exagère  en  même  temp- 
que  la  courbe  à  concavité  droite  de  Taxe  lingual.  Le  malade  ne  peut  la  tirer  hors  de  k 
bouche.  Cet  essai  s'accompagne  de  spasme  de  la  moitié  inférieure  droite  de  la  faee.  Il  > 
a  donc  hémispasme  glosso-labié  droit  typique.  Le  malade  ne  peut  siffler  entre  les  lérres. 

Il  ne  peut  avaler  les  aliments  solides  secs  par  spasme  pharyngo-œsophagien,  mii»  il 
suflit  que  ces  aliments  solides  soient  légèrement  trempés,  poar  qu'il  les  avale  avec  iad- 
lité  et  satisfaction. 

Le  peaucicr  du  cou  se  contracte  également  des  deux  côtés. 

Le  membre  supérieur  droit,  soulevé,  retombe  lourdement  sur  le  lit.  Daos  ses  moure- 
ments,  il  arrive  quelquefois  au  malade  de  déplacer  avec  la  main  gauche  son  hra.<  droit, 
comme  un  appendice  encombrant. 

Les  doigts  de  la  main  droite  soot  contractures  en  flexion;  le  pouce  est  coatra^taré 
dans  la'paume  de  la  main  et  recouvert  par  les  autres  doigts.  La  contracture  des  doigts 
n'augmente  pas  par  l'extension  du  poignet.  Elle  disparaît  dans  le  sommeil. 

Comme  le  membre  supérieur  droit,  le  membre  inférieur  droit,  soulevé  puis  abindonoe 
à  lui-même,  retombe  lourdement  sur  le  lit. 

Quand  on  dit  au  malade,  couché  sur  le  dos,  do  lever  la  jambe  droite,  il  lève  U  baocfae 
droite  sans  pouvoir  détacher  le  pied  droit  du  lit.  En  même  temps  le  membre  Meneur 
gauche,  au  lieu  d'appuyer  fortement  sur  le  lit  comme  normalement  et  en  cas  d'h^-mi- 
plégie  organique,  ébauche  à  peine  le  mouvement.  L'absence  de  ce  phénomène  d'vpptisi- 
tion  secondaire,  décrit  par  Hoover  et  sur  lequel  vient  avec  raison  d'insister  L.  Lher- 
mitte  (1),  est  à  rapprocher  de  l'absence  du  mouvement  associé  de  flexion  de  lacuissf  de 
M.  Babinski  et  de  celle  du  phénomène  de  Strumpell. 

Réfleûcet  tendineux,  —  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  forts,  mais  égaui  des 
deux  côtt'S,  en  vitesse  et  en  intensité. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  forts  des  deux  côtés.*  A  certains 
jours,  nous  avons  noté  une  très  légère  différence  dans  l'intensité  des  réflexes  teodioeux 
de  l'avant-bras  droit,  la  percussion  du  bord  externe  de  l'extrémité  inférieure  de  l'aranl* 
bras  déterminant  une  flexion,  à  certains  moments,  plus  ample  à  droite  qu'à  gaucbc.  Le 
phénomène  est  d'ailleurs  inconstant,  trop  léger  pour  avoir  une  grande  valeur  sémiolch 
gique  et  parait  s'accuser  avec  l'attention  qu'y  porte  le  malade. 

II  n'y  a  pas  de  trépidation  épileptoïde  du  pied  ou  de  la  rotule. 

Réflexes  cutanés.  —  Ils  sont  normaux.  Le  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Sensibilité.  —  On  ne  peut  relever  aucun  trouble  de  la  sensibilité  objective.  Le  maladie 
sent  la  piqûre,  le  frôlement,  le  froid,  le  chaud,  le  diapason,  sur  toute  la  surface  du  corps. 

La  vue  est  normale;  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel;  pas  d'hémianopsie.  Pas 
d'inégalité  pupillaire;  réflexes  pupiUaires  normaux;  fond  d'œil  normal. 

Depuis  son  accident,  le  malade  serait  atteint  d'une  légère  diminution  bilatérale  de 
l'acuité  auditive  (?). 

Goi^t  et  odorat  normaux. 

Nutrition.  —  Il  n'y  a  pas  de  troubles  vaso-moteurs,  ni  trophiques  appréciables.  La 
mensuration  donne  même  un  centimètre  de  plus  à  la  circonférence  du  bras  et  de  l'avant- 
bras  droits. 

Intelligence.  —  Non  seulement  l'intelligence  du  malade  est  très  bien  conservée  mais 
elle  est  vive.  Les  facultés  sont  intactes.  Seul  le  langage  est  touché. 

Le  malade  ne  peut  s'exprimer  en  aucune  façon  au  moyen  du  langage  parlé.  Il  ne  pro- 
nonce que  trois  syllabes  :  «  a  bibi  »,  avec  des  intonations  et  des  gestes  divers  selon  le 
sens  qu'il  veut  leur  prêter. 

Il  se  fait  parfaitement  comprendre  gr&ce  à  une  mimique  des  plus  expressives.  Il  e»t 
même  de  ce  côté  volubile,  ne  restant  pas  un  instant  sans  gesticuler.  Il  aime  raconter  son 
histoire,  donner  ses  impressions;  il  joue  sans  cesse  une  véritable  comédie. 

Lorsque  son  geste  n'est  pas  suffisamment  explicite,  il  se  sert  de  Téeriture  pour  se  faire 
comprendre. 

(i)  Lhbrmitte.  Phénomène  de  l'opposition  complémentaire  ou  phénomène  de  Hocver. 
Semaine  médicale,  25  novembre  1908. 
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Il  écrit  de  la  main  gauche  en  écrilure  droite  et  très  rapidement;  il  ignore  l'écriture 
ea  miroir. 

SoD  aphasie  est  purement  motrice:  si  on  le  soumet  à  Tépreuve  de  Lichtheim-Deje* 
rine.  il  indique  exactement  le  nombre  de  syllabes  contenues  dans  le  mot  correspondant  t 
Tobjet  qu'on  lui  présente. 

Il  n'a  pas  trace  de  surdité  ni  de  cécité  yerbales,  lit  et  comprend  ce  qu'il  lit, 

Il  est  atteint  d'amusie  totale,  dans  l'impossibililé  de  chanter  ou  de  siffler  la  ManeiU 
laite  ou  même  l'air  lo  plus  simple. 

La  ponction  lombaire  a  fourni  un  liquide  clair,  sans  hypertension,  sans  lymphocytose 
et  sans  albumine. 

L'examen  systématique  des  divers  appareils,  respiratoire,  circulatoire,  digestif,  dépa* 
rateur,  n'a  rien  révélé  d'anormal. 

Cette  observation  est  intéressante  par  sa  rareté  (i).  Chez  ce  malade,  on  peut 
faire  trois  hypothèses  pour  expliquer  ses  symptômes,  deux  radicales  çt  une 
mixte  :  rapporter  tout  à  une  lésion  organique  ou  au  contraire  à  l'hystérie, 
enfin  admettre  une  association  hystéro-organique. 

La  première  hypothèse,  exclusivementorganique,  ne  nous  paraitpas  soutenable, 
car,  indépendamment  de  l'absence  de  tous  signes  physiques  dans  une  afTection 
datant  de  dix  ans,  il  faudrait  admettre  deux  foyers,  la  même  lésion  ne  pouvant 
à  la  fois  rendre  compte  de  l'hémiplégie  droite,  du  spasme  glosso-labié  qu'il  fau- 
drait expliquer  par  une  paralysie  de  l'hypoglosse  et  du  facial  du  côté  opposé  et 
de  l'aphasie  motrice  pure  du  type  dit  sous-cortical  qu'il  est  impossible  de  rame-. 
ner  à  une  simple  conséquence  de  la  glossoplégie.  Il  faut  donc  de  toute  nécessité 
admettre  rhystérie. 

Sont  évidemment  hystériques  :  {""Vhémûpaime  glosio-lahié,  qui  s'accompagne 
de  légers  troubles  faciaux  du  côté  opposé  ;  qui  n'a  pas  de  secousses  parcellaires 
ou  fasciculaires  ;  qui  a  l'harmonie  synergique  d'un  mouvement  volontaire;  qui 
disparaît  au  repos,  et  coexiste  avec  un  spasme  pharyngo-œsophagien  à  caractère 
électif;  2'  Ihémiplégie  droite,  qui  est  limitée  aux  membres,  ne  s'accompagne  pas 
de  clomis,  ni  de  signe  de  Babinski,  ni  de  signe  d'Oppenheim,  ni  de  mouvement 
associé  de  flexion  de  la  cuisse,  ni  de  mouvement  d'opposition  secondaire  d'Hoover, 
ni  de  signe  du  peaucier,  ni  d'hypotonicité  musculaire,  ni  d'augmentation  de 
la  contracture  des  doigts  en  flexion  quand  on  porte  la  main  dans  l'extension 
sur  le  poignet,  contracture  qui  disparait  pendant  le  sommeil  ;  3**  l'aphasie  motrice 
pure,  qui  n'est  qu'un  mutisme  hystérique  incomplet  ;  qui  se  caractérise  par  une 
vivacité  de  l'intelligence,  une  diversité  et  une  intensité  de  la  mimique,  une  rapi- 
dité de  compréhension  visuelle  et  auditive  et  des  réactions  par  les  gestes  et 
l'écriture  qu'on  ne  voit  pas  â  ce  degré  chez  un  organique. 

Mais  notre  malade  n'est-il  qu'hystérique? 

Nous  le  pensons,  car  les  deux  seuls  symptômes,  militant  en  faveur  d'une  lésion 
organique  sous-jacente  au  syndrome  hystérique  surajouté,  sont  trop  minimes  et 
variables  pour  qu'on  puisse  autrement  les  interpréter.  C'est  la  démarche  héli- 
copode  et  l'inégalité  —  très  inconstante,  légère,  passagère  et  variable  —  des 
réflexes  radiaux.  Chacun  peut  mimer  la  démarche  hélicopode;  rien  n'empêche 
»m  hystérique  de  le  faire;  la  preuve  nous  en  paraît  justement  dans  notre  cas. 

Le  même  raisonnement  peut  s'appliquer  à  cette  inégalité,  très  légère,  passa- 
gère et  variable,  des  réflexes  radiaux,  paraissant  n'exister  que  lorsque  le  malade 
y  porte  attention.  La  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  qui  résulte  de  la  per- 
cussion et  qui  donne  la  mesure  apparente  du  réflexe,  peut  être  exagérée  par  la 
volonté.  Peut-être  aussi  pourrait-on  se  demander  si  cette  minime  différence 

(1)  Voir  G.  GuiLLAiN,  L'aphasie  hystérique.  Revue  Neurologique,  1901,  p.  385-39S. . 
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transitoire  D*est  pas  fonction  de  la  fatigue  du  membre  contracture.  D'ailless. 
au  point  de  vue  diagnostique,  une  inégalité  inconstante  n'a  pas  de  valeur.  Saa 
rentrer  dans  la  question  des  réflexes  dans  rhystérie,  que  vient  de  résumd 
M.  Henri  Roger  (i),  nous  croyons  donc  pouvoir  dire  que  tous  les  symptômes  à 
notre  malade  sont  hystériques. 

La  constatation,  à  deux  reprises,  de  la  disparition  de  la  contracture  pen 
le  sommeil,  le  démontre.  La  gaérison  par  suggestion  viendra,  noas  l'esp 
rons,  s'ajouter  aux  autres  preuves.  Dernière  remarque,  le  malade  jusqu'alors  fol 
pris  pour  un  organique.  Examiné  et  soigné  comme  tel,  il  est  resté  indemne  de 
troubles  sensitifs.  i 

XII.  Sur  l'importanoe  des  Réflexes  Osseux  (2)  dans  l'étude  de  la  phy- 
siologie de  la  Moelle.  La  théorie  de  Hitzig  sur  le  mécanisme  des  I 
Mouvements  Associés,  par  M.  Noïga.  (Travail  du  service  de  H.  le  Prol  i 
Dejerinb,  à  la  Salpétrière.) 

Il  est  vrai  que,  pour  le  moment,  nous  ne  voyons  pas  l'application  clinique  ik 
la  connaissance  de  ces  réflexes,  car  leur  présence  et  leur  marche  sont  parallèle 
avec  celles  des  réflexes  tendineux.  C'est-à-dire  que,  si  nons  trouvons  chez  ud 
malade  spasmodique,  un  très  grand  nombre  de  réflexes  osseux  —  ce  qui  reat 
dire,  que  l'état  de  spasmodicité  facilite  leur  apparition  et  leur  exagérttM»D  — 
nous  trouvons  en  même  temps  les  réflexes  tendineux  exagérés;  et  vice-Tcm, 
l'abolition  des  réflexes  osseux,  coïncide  avec  l'abolition  des  réflexes  tendineai. 
Mais  si  nous  considérons  que  les  réflexes  osseux  sont  de  vrais  réflexes,  leur  étuâe 
est  intéressante  pour  comprendre  les  fonctions  simples,  les  fonctions  de  la 
moelle,  autrement  dit  la  physiologie  de  la  moelle. 

Quelques  exemples  de  réflexes  osseux  nous  sont  nécessaires  pour  comprendre 
ce  fait,  ^tt'ttti  réflexe  oiseux  égale  une  fonction.  Quand  on  percute  l'apophyse stj- 
loi  de  du  radius,  ravani-bras  te  fléehii  sur  le  hrai  ;  la  percussion  de  la  face  pos- 
térieure de  l'apophyse  styloïde  du  cubitus,  produit  «ne  légère  ^ronaim  de  U 
main  avec  fermeture  des  doigts  (le  poing)  ;  la  percussion  de  la  crête  du  tibia, 
provoque  une  extension  du  genou,  avec  légère  adduction;  la  percussion  deU 
malléole  externe,  produit  rabaissement  du  pied,  etc.  11  en  résulte  que  tous  les 
mouvements  simples  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  se  produisent  aussi 
par  des  réflexes  osseux. 

Si  les  réflexes  osseux  ne  sont  pas  très  exagérés,  il  est  facile  de  les  bien  étu- 
dier isolément,  et  de  trouver  pour  chaque  réflexe  un  point  osseux  dont  la  per- 
cussion provoque  ce  réflexe. 

Au  contraire,  plus  ces  réflexes  sont  exagérés,  c'est-à-dire  lorsque  le  malade 
est  très  spasmodique,  plus  ces  réflexes  sont  difliciles  &  étudier  isolément.  U 
surface  favorable  de  percussion  devient  tellement  grande,  qu'il  arrive  même  qae 
là  où  l'on  provoquait  un  réflexe  osseux,  l'on  en  obtient  un  autre.  Par  exemple  : 
le  réflexe  osseux  d'extension  et  d'adduction  du  genou  est  si  exagéré,  qu'on  peut 
le  produire  en  percutant  les  trois  quarts  supérieurs  de  la  crête  du  tibia,  la  tube- 
rosité  interne  du  tibia  et  même  le  pubis.  Un  autre  exemple  :  nous  avons  montré 
autrefois  que  la  percussion  de  l'épitrochlée  produit  une  extension  du  coude 
(contraction  du  triceps  brachial),  et  bien,  lorsque  le  malade  est  très  spasmo- 

(1)  H.  RooEH,  De  rexagération  des  réflexes  tendineux  dans  Thystérie.  Th.  Montpel- 
lier, 1908: 

(2)  Ou  périostiques. 
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que,  on  peut  provoquer  au  contraire  une  flexion  du  coude  ;  c'est-à-dire  que  non 
ulement  le  réflexe  osseux  de  Tapopbyse  styloîde  du  radius  a  dans  ce  cas  une 
irface  de  production  très  augmentée,  mais  ce  réflexe  empiète  même  sur  celle 
an  autre  et  le  remplace. 

Nous  n'insistons  pas  en  donnant  d'autres  exemples,  tant  ce  phénomène  qui 
iractérîse  Texagération  des  réflexes  osseux  est  facile  k  obserrer. 
Mais  si  nous  analysons  plus  loin  ces  phénomènes;  nous  voyons  que,  quoique 
inaljse  des  réflexes  osseux  soit  devenue  difficile  chez  les  spasmodiques,  il  en 
(suite  une  conclusion  très  nette  :  quel  que  soit  le  point  oiteuw  du  membre  que  nous 
trcuUms,  quêl  que  soit  le  réflexe  osseux  que  nous  produisons,  ils  sont  toujours 
itlqueS'Unt  à  se  produire  constamment,  et  qui  sont  au  nombre  de  trois  pour  chaque 
\mbre.  Pour  le  membre  supérieur  :  le  réflexe  osseux  de  Tapopbjse  stjloîde  du 
idius  (flexion  du  coude),  le  réflexe  osseux  de  Tapophyse  styloïde  du  cubitus 
)roDation  et  fermeture  de  la  main),  et  le  réflexe  osseux  du  bord  spinal  de 
omoplate  (le  coude  est  porté  en  avant  et  un  peu  en  dedans,  par  la  contraction 
es  fibres  moyennes  et  antérieures  du  deltoïde  et  des  pectoraux) .  Pour  le  membre 
oférieur  :  le  réflexe  de  la  crête  iliaque  ou  le  réflexe  ilio-lombaire  de  Becherew 
extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin),  le  réflexe  de  la  crête  du  tibia  (extension 
lu  genou  avec  adduction)  et  le  réflexe  de  la  malléole  externe  (flexion  plantaire 
lo  pied). 

En  continuant  encore  l'étude  des  réflexes  osseux  des  malades  de  plus  en  plus 
ipftsmodiqnes  (i),  et  si  nous  frappons  plus  fort  encore  avec  un  gros  marteau  de 
;>ercQ88ion(2),  nous  constatons  une  vraie  danse  du  membre,  le  membre  saute; 
)n  dirait  qu'il  n'y  a  plus  1&  aucun  ordre,  les  réflexes  osseux  se  produisent  tous  à 
la  fois.  La  vérité  est  que,  si  dans  ces  cas  nous  ne  pouvons  plus  distinguer  les 
lois  de  la  propagation  des  réflexes,  là  encore  la  nature  n'est  pas  en  désordre. 
Quelques  exemples  sont  nécessaires.  Percutons  fort  l'apophyse  styloïde  du  ra- 
dius, chez  un  hémiplégique  qui  a  de's  réflexes  très  exagérés,  nous  remarquons 
que  non  seulement  le  coude  se  fléchit,  mais  les  doigts  fléchissent  aussi  ;  percu- 
tons plus  fort  encore,  le  deltoïde  se  contracte  en  même  temps  que  les  autres 
muscles  précédents  et  le  coude  se  porte  en  avant.  Un  autre  exemple  :  si  nous 
percutons  l'apophyse  styloïde  du  cubitus,  la  main  se  met  en  demi-pronation  et 
les  doigts  se  fléchissent  dans  la  paume  de  la  main,  mais  en  même  temps  le  coude 
peut  se  fléchir  aussi.  Un  autre  exemple  :  percutons  le  bord  spinal  de  Tomoplate 
d&os  sa  moitié  inférieure  et  même  dans  toute  son  étendue,  en  frappant  fort,  on 
observera  que  non  seulement  le  coude  se  porte  en  avant,  mais  il  se  fléchit  aussi 
tt  même  la  main  fait  le  poing. 

En  iomme,  quoiqu'il  nous  paraisse  que  tous  les  réflexes  osseux  se  produisent  en 
Même  temps,  nous  constatons,  en  réalité,  toujours  le  même  résultat,  cest-à-dire  la 
combinaison  des  trois  réflexes  précédents  :  celui  de  V apophyse  styloïde  du  radius, 
telni  de  Vapophyse  stylmde  du  cubitus  et  celui  du  bord  spinal  de  Vomoplale. 

Passons  au  membre  inférieur.  Là  aussi  la  percussion  très  forte,  dans  les  cas 
de  réflexes  osseux  très  exagérés,  peut  provoquer  les  trois  réflexes  combinés  que 
nous  avons  décrits  plus  haut,    c'est-à-dire  celui  de  la  malléole  externe  (flexion 

(1/  n  est  bien  entendu  que  dans  les  cas  de  spasmodicitî*  avec  coatracture.  si  la  con- 
^cture  est  très  intense,  il  y  a  des  réflexes  osseux  qui  sont  difiiciles  à  mettre  en  évi- 
dence,  qu&ud  la  main  est  trop  fortement  fermée,  comme  celui  de  l'apophyse  styloïde  du 
cubitus. 

'^)  n  est  désirable  que  le  caoutchouc  du  marteau  soit  mou,  car,  s'il  est  dur,  les  coups 
*wi  douloureux  et  mémo  insupportables  pour  le  malade. 
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en  bas  du  pied),  celui  de  la  crête  du  tibia  (extension  et  adduction  du  geno;»*. 
celui   de  la   crête  iliaque  (extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin).  Excm^: 
percussion  modérée  des  trois   quarts  supérieurs  de  la  crête  du  tibia  j^^ 
^'extension  du  genou,  et  la  percussion  du  quart  inférieur  peut  produire  u 
les  cas  d'exagération  du  réflexe)  la  flexion  du  pied  ;  eb  bien,  en  pertaUAt 
peu  plus  fortement  entre  ces  deux  limites,  on  peut  produire  facilement  l'ei; 
sion  du  genou  en  même  temps   que  la   flexion  plantaire  du  pied.  Un  ut 
exemple.  La  percussion  forte  de  la  crête  iliaque  peut  provoquer  les  deai 
Tements  simultanément  :  celui  d'extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  :tl..{ 
d'extension  et  d'adduction  du  genou. 

11  ne  m'est  arrivé  dans  aucun  cas  de  produire,  par  un  seul  choc  de  mvicâi 
les  trois  réflexes  en  même  temps,  comme  cela  arrive  facilement  pour  le  meut: 
supérieur.  Le  fait  tient  probablement  à  la  crainte  que  j'avais  de  faire  m&l 
malade. 

Quels  sont,  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur,  ces  trois  mes* 
ments  qui  dominent  les  autres,  qui  cachent  (i)  les  autres  et  qui  se  comble 
entre  eux  ?  Ce  iont  dês  mouvementé  simples,  eorrespondant  aux  mouvements  fo^^i 
taires  simples  s  les  plus  forts  du  membre  supérieur  et  du  membre  inférieur.  Ud 
combinaisons,  correspondent  pour  le  membre  supérieur  au  luouvement  rixr- 
donné  de  prendre  un  objet  et  de  le  porter  à  la  bouche;  et  au  membre  infim^r. 
au  mouvement  coordonné  que  l'homme  fait  pendant  la  marche,  quand  ûs^- 
puie  de  tout  le  poids  du  corps  sur  la  pointe  du. pied,  pour  porter  l'autre  memï^ 
en  avant. 

Ces  deux  mouvements  coordonnés,  composants  des  trois  moaTemeat 
simples,  correspondent  aux  mouvements  volontaires  les  plus  puissants  d4 
l'homme. 

Voilà  les  faits  résultant  de  la  clinique.  Nous  chercherons  oiaintenant  àcos* 
prendre  la  phj'siologie  de  ces  phénomènes. 

Nous  disons  que  ces  mouvements  composés  correspondent  à  plusieurs  ^lOdî^ 
ments  simples  réunis,  et  que  ces  mouvements  simples  se  font   par  Tintcrm^ 
diaire  d'arcs  réflexes.  Chaque  arc  réflexe  est  représenté  schématiquemeot  (-^r 
une  racine  sensitive,  un  centre  moteur  médullaire,  et  par  une  racine  motrice,  U 
résulte,  qu'à  chaque  mouvement  simple  correspond  un  centre  moteardaDsiâ 
moelle,  et  qu'il  y  a  par  conséquent  autant  de  centres  moteurs  que  nous  aTOO* 
de  mouvements  simples.  De  plus,  dans  les  cas  de  spasmodicité,  si  tous  le^  cen- 
tres sont  devenus  très  excitables,  ce  sont  surtout  certains  centres  qui  s'escileDi 
et  même  plus  fort  que  d'autres;  à  un  moment  donné,  ils  peuvent  même  emy^ 
cher  les  autres  de  se  produire  et  les  remplacer.  Ces  centres  prédominants,  « 
sont  ceux  qui  correspondent  aux  mouvements  volontaires  les  plus  puissante  des 
membres.  De  plus,  si  l'excitation  d'un  de  ces  centres  est  très  grande,  non  seu- 
lement il  s'excite,  mais  il  excite  aussi  les  autres  centres  prédominants,  et  alors 


(1)  Il  est  à  remarquer  que,  si  Ir  nombre  des  réflexes  osseux  déjà  connus  est  tssez 
grand,  il  en  reste  d'autres  que  nuiis  no  connaissons  pas  (car  en  principe  à  tout  mouve- 
ment simple  doit  correspondre  un  réflexe  osseux),  et  dans  ce  nombre  correspondent 
surtout  les  rrflexes  dont  les  mouvements  ne  reproduisent  pas  les  attitudes  de  la  cou- 
tracturc.  Parmi  ces  derniers,  nous  n'en  connaissons  qu'un  seul,  c'est  celui  qui  produit 
l'extension  du  coude.  Celait  est  un  ar^^ument  en  faveur  de  notre  démonstration,  car  pro- 
bablement si  nous  n'avons  pas  pu  produire  les  autres  réflexes,  ce  n'est  pas  parce  qu'ilî 
n'existent  ])as,  mais  parce  que  les  réflexes  osseux,  correspondant  aux  monvements 
volontaires  les  plus  forts,  les  masquent  pendant  notre  exploration. 
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'  '■'  ir  combinaison  résultent  des  mouyements  complexes  qui  répondent  à  des 
;'  rements  coordonnés. 

.  résumé,  dans  les  cas  de  fonctionnement  incomplet  ou  d*absence  de  fonctionne^ 

du  faiêceau  pyramidal  (et  seulement  dans  les  ctu  de  spasmodicité),  lorsque  les 
'  es  moteurs  médullaires  de  la  moelle  reçoivent  des  excitations  fortes  de  la  péri- 
':'  e  (comme  un  coup  de  marteau  sur  les  saillies  osseuses  des  membres),  seuls  les 

es  moteurs  médullaires,  qui  sont  les  plus  forts,  répondent  toujours  à  Vexci" 

». 

nous  passons  maintenant  à  une  autre  série  de  phénomènes,  que  nous  cons« 
-Q8  chez  les  mêmes  malades,  c'est-à-dire  avec  trouble  dans  la  fonction  du 
seau  pyramidal,  et  spasmodicité,  nous  voyons  qu'en  même  temps  que  les 
loménes  précédents,  il  en  existe  d'autres  :  des  mouvements  associés.  Ces  phé- 
lènes  consistent  en  des  mouvements  involontaires  qui  se  produisent  du  côté 
ftde,  à  la  suite  d'un  fort  mouvement  volontaire  d'un  point  du  corps.  Ces 
:  temenis  associés  sont  toujours  les  mêmes,  quelques  soient  les  mouvements  volons 
e$  qui  les  provoquent,  autrement  dit,  ils  ne  sont  pas  toujours  identiques  au 
flvement  volontaire  qui  les  a  provoqués.  De  plus,  ce  mouvement  associé, 
respond  au  mouTement  volontaire  coordonné  du  membre  supérieur  (celui  de 
Ddre  un  objet  et  de  le  porter  h  la  bouche),  et  au  mouTement  coordonné 
ontaire  du  membre  inférieur  (celui  de  s'appujer  sur  la  pointe  da  pied,  pour 
"ter  l'autre  membre  en  avant  pendant  la  marche). 

}n  peut  conclure  par  conséquent,  que  ces  mouvements  associés,  sont  des 
ènoménes  que  l'on  peut  rapprocher  de  ceux  que  nous  avons  étudiés  au  pre- 
tr  paragraphe,  non  pas  qu'ils  soient  les  mêmes  dans  leur  nature,  mais  parce 
e  le  résultat  de  l'excitation  (si  elle  est  puissante  dans  les  deux  cas)  est  le  même, 
i  différence  consiste  en  ceci  :  que  pour  provoquer  un  mouvement  associé,  il 
ras  faut  une  excitation  qui  parte  de  l'écorce  cérébrale,  une  excitation  volon« 
ire,  tandis  que  dans  les  cas  précédents,  l'excitation  venait  de  la  périphérie, 
«dépendamment  de  la  volonté  du  malade,  en  lui  percutant  nous-même  un 
oint  osseux  de  son  membre  spasmodique. 

)lais  du  moment  que  le  résultat  est  c'est-à-dire  le  même,  il  découle  logiquc- 
Mnl  que  l'excitation,  soit  périphérique,  soit  corticale,  doit  se  répercuter  sur 
»  m.^mes  centres  médullaires  moteurs  ;  et  comme  nous  savons  que  l'excitation  qui 
i^nl  de  la  périphérie  du  corps  se  répercute  sur  le  centre  moteur  de  la  moelle 
mouvement  réflexe),  il  est  indiscutable  que  l'excitation  volontaire,  doit  se 
^percuter  sur  le  même  centre. 

La  conclusion  qui  résulte  de  cette  étude,  c'est  que  la  théorie  du  mécanisme 
<ies  mouvements  associés,  tel  qu'elle  a  été  émise  par  Hitzig,  et  soutenue  par 
CLarcot,  Vulpian,  etc.,  nous  paraît  démontrée. 

XIII.  Insuiiisance  Endocrinienne  Thyroïdo-testiculaire,  par  MM.  Dris* 
SAUD,  GouGEROT  et  Gy.  (Présentation  de  malade.) 

Ce  malade  est  un  nouvel  exemple  de  cette  djstrophie  singulière  dont 
MM.  Gandy,  Gaillard,  Kumpel,  Djemil  Pach'a,  Achar  et  Démanche,  Sainton  et 
l^upré,  Brissaud  et  Bauer,  Claude  et  Gougerot,  ont  déjà  publié  des  observatipns, 
wus  différents  noms. 

^I-  •>  52  ans,  porteur  aux  Halles.  Service  du  professeur  Brissaud,  salle  Saint-Charles, 
II*  12.  Entré  le  30  mai  1908. 
n  vient  à  l'Hôtel-Dieu  parce  qu*il  est  faible  et  marche  difficilement.  Vieil  habitué  des 
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salles  d'hôpital,  il  passa  d'un  service  dans  l'autre  ;  après  quelques  jours  on  le  renTos, 
croyant  qu'il  exagère  son  état  de  faiblesse. 

Autrefois  c'était  un  homme  fort  et  vigoureux  porteur  aux  Halles,  se  vantaoat  a  d'ais» 
les  femmes  »,  mais  qui,  dit-il,  était  «  peu  poilu  ». 

Le  début  des  accidents  remonte  éi  4  ans.  Au  milieu  de  l'hiver  1904  il  a  été  atteii^ 
d'une  affection  difficile  à  cataloguer  ;  il  avait  de  la  fièvre,  souffrait  partout,  dan»  le> 
lombes,  dans  les  membres  inférieurs;  les  douleurs  abdominales  s'accompagDaient  in 
vomissements  ;  la  maladie  semble  avoir  été  grave,  car  il  dit  ne  pas  s'être  renda  compte 
de  son  état  et  être  resté  obnubilé  pendant  plusieurs  jours  ;  il  affirme  qu'il  n'avait  p»s 
d'cedème  des  jambes,  il  a  entendu  dire  qu'il  n'avait  pas  d'albumine.  On  ne  sait  si  c«tte 
maladie  aiguë  ne  s'est  pas  localisée  sur  la  thyroïde,  ni  sur  les  testicules.  Le  malade  ne 
se  rappelle  aucun  trouble  ni  du  côté  du  cou,  ni  du  côté  des  bourses  ;  il  est  resté  vasi 
2  mois  1/2  à  l'Hôtel-Dieu  annexe. 

A  sa  sortie  de  l'hôpital,  en  février  1904,  il  reprend  ses  occupations  de  porteur  va 
Halles,  mais  ses  forces  sont  diminuées;  il  ne  peut  plus  porter  les  mêmes  fardeaux;  alors 
qu'autrefois  il  soulevait  des  charges  de  120  kilos,  k  peine  lôve-t-il  maiDtenant  difficile- 
ment 70  kilos.  Malgré  cette  faiblesse,  l'état  général  n'est  pas  mauvais. 

L'appétit  est  conservé  ;  à  ce  moment,  il  a  une  crise  de  polydipsie  qui  dure  une  quin- 
zaine de  jours  :  il  boit  plus  de  3  litres  de  tisane  par  nuit  sans  apaiser  sa  soif.  Peu  à  peu 
ce  symptôme  disparait  ;  il  remarque  alors  une  frigidité  qui  n*a  fait  que  s'accentuer  alors 
qu'autrefois  il  avait  des  rapports  sexuels  S  à  3  fois  par  semaine  depuis  l'âge  de  17  ans; 
les  érections  existent  encore  au  début  et  provoquées  s'accompagnent  de  seosatiofl» 
voluptueuses,  mais  elles  ne  sont  pas  suivies  d'éjaculation.  En  quelques  semaines,  les 
érections  deviennent  de  plus  en  plus  rares  et  cessent  complètement.  Depuis  sa  maJadû 
de  1904,  il  n'a  es  aucun  rapport  sexuel.  Peu  à  peu  son  teint  se  modifie  et  jaunit;  les 
poils  de  la  barbe  deviennent  plus  rares,  mais  les  cheveux  restent  aussi  abondaDls;  les 
poils  des  aisselles  et  du  pubis  tombent  presque  complètement.  Tous  ces  symptômes: 
faiblesse,  frigidité,  chute  des  poils,  modification  du  teint,  ne  datent  que  de  la  maladie 
de  1904;  auparavant  c'était  un  homme  normal,  il  faut  insister  sur  ce  point.  Ces  trooble? 
ne  font  que  s'accentuer  dans  les  années  qui  suivent.  Aussi  en  1907  et  en  1908,  doit-U  faire 
plusieurs  séjours  à  l'hôpital,  il  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Ballet  en  juillet 
1907;  le  traitement  thyroïdien  institué  et  surveillé  par  M.  Sicard  n'a  aucun  effet. 

En  janvier  1908,  il  entre  salle  Saint-Charles,  où  on  le  traite  incidemment  pour  un  petit 
lupus  siégeant  sur  l'aile  droite  du  nez,  qui  ne  daterait  que  de  6  mois.  Entre  temps,  il  a 
un  érysipèle  de  la  face  qui,  3  semaines  après,  récidive.  Son  état  était  alors  sensiblement 
identique  k  celui  qu'il  présente  actuellement. 

Après  un  séjour  de  3  mois  dans  le  service,  il  est  envoyé  à  l'asile  de  convalescence  de 
Vincennes;  il  y  prend  froid,  contracte  une  pneumonie  droite.  A  sa  sortie  do  Vinceones, 
il  essaie  encore  de  reprendre  ses  occupations, mais  il  en  est  incapable;  il  est rccaeilli ptr 
des  amis  et  peu  à  peu,  voyant  que  son  état  ne  s'améliore  pas,  il  rentre  de  nouveau 
dans  le  service  du  professeur  Brissaud,  salle  Saint-Charles,  n*  12,  le  30  mai  1908. 

En  résumé  cet  homme  vigoureux  et  normal  jusqu'en  1904,  fait  une  infection  aiguës 
indéterminée  ;  immédiatement  après,  s'installent  une  asthénie,  des  troubles  d'impuissance 
sexuelle,  des  modifications  des  téguments  et  du  système  pileux  qui  n'ont  fait  que  s'ac- 
centuer jusqu'à  la  date  actuelle.  Il  n'y  a  pas  d'infection  chronique  sauf  la  tuberculose. 
prouvée  par  un  lupus  nasal  ;  2  érysipèles  et  une  pneumonie  sont  survenus  alors  que 
tous  les  accidents  étaient  constitués,  et  ne  semblent  pas  avoir  aggravé  la  marche  de  U 
maladie. 

Éiai  actuel.  —  Mai  1908.  —  C'est  un  homme  voûté,  qui  marche  difficilement,  courb? 
en  avant,  la  tête  relevée  ;  il  est  un  peu  amaigri,  son  faciès  est  pâle  et  jaune  cireux,  il  & 
l'aspect  vieillot,  les  traits  sont  un  peu  empdtés,  et  pourtant,  il  n'existe  aucune  boutlis- 
aure,  les  paupières  sont  délicatement  plissées,  le  nez  est  massif  et  la  peau  a  ce  niveau 
semble  un  peu  tendue  et  épaisse,  le  front  est  plissé,  les  yeux  grands  ouverts,  la  bouciie 
entr'ouverte,  les  lèvres  sont  un  peu  épaissies.  Alors  que  les  cheveux  grisonnants  ^ 
restés  drus  et  bien  fournis,  tout  le  système  pileux  facial  est  touché,  les  sourcils  sont 
très  clairsemés  et  fout  défaut  à  la  partie  externe,  les  cils  sont  rares,  la  moustache  tsl 
formée  de  poils  peu  serrés,  rigides  et  gros.  La  barbe  elle-même  est  mal  fournie,  les  poils 
en  sont  clairsemés  et  manquent  presque  complètement  &  la  partie  médiane.  Le  malade 
fait  spontanément  remarquer  que  sa  barbe  rasée  ne  repousse  que  très  lentement.  L& 
dents  sont  légèrement  déchaussées,  enfin  le  front  est  pigmenté.  L'ensemble  de  la  figu^ 
est  i  nef  te,  le  regard  est  sans  expression  ;  il  parle  assez  lentement  sur  un  ton  dolent  <t 
monotone. 
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Le  cou,  le  tronc  et  les  membres  sont  un  peu  amaigris  ;  la  peau  y  est  lisse,  semblant 
un  peu  épaissie  et  blafarde.  L'absence  de  poils  sur  le  tronc,  aux  aisselles  et  au  pubis 
frappe  immédiatement,  ainsi  que  l'aspect  atrophié  de  la  verge  et  des  bourses.  Les  mains 
et  les  pieds  sont  légt'rement  pigmentés,  la  peau  du  dos  du  pied  est  tendue,  presque 
d'aspect  sclérodermique  et  sillonnée  d'une  traînée  chéloldienne,  due  à  la  blessure  d'un 
sabot. 

Le  cou  est  amaigri,  et  la  palpation  minutieuse  de  la  région  thyroïdienne,  ne  permet 
pas  de  sentir  l'isthme,  les  lobes  latéraux  du  corpo  thyroïde.  La  palpation  des  bourses 
QioDtre  que  les  testicules  sont  atrophiés. 

Le  malade  qui,  autrefois,  était  prompt  au  travail,  se  plaint  d'être  fatigué  au  moindre 
effort,  il  reste  dpathiquo  et  indolent,  ses  mouvements  sont  rares  et  lents,  il  réagit  mal 
au\  excitations  extérieures,  sent  k  peine  les  mouches  qui  couvrent  son  visage  et  ne 
prvnd  pas  Ja  peine  de  les  chasser.  II  se  plaint  de  vives  douleurs  dans  les  lombes  et  dans 
les  jambes;  bien  qu'on  soit  en  plein  été,  il  a  constamment  froid. 

L'asthénie  est  très  prononcée,  l'impuissance  génitale  est  absolue,  il  n'y  a  plus  ni  désir, 
ni  t-iyction. 

Pus  de  troubles  de  la  motilité,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  sauf  une  paresse  do  la 
a«Dsibîlité.  Pas  de  troubles  des  réflexes  moteurs  et  sensitifs,  pas  de  troubles  sensoriels, 
ni  pupillaires. 

L'e\amen  des  viscères  montre  au  sommet  gauche  une  respiration  faible  avec  quelques 
craquements  secs  à  la  partie  interne  de  la  fosse  sous-épineuse. 

Au  cœur,  on  note  un  bruit  de  galop,  sans  souffles  orificiels  ;  les  artères  ne  sont  ni 
dures,  ni  flexueuses,  la  tension  artérielle  est  à  it-,  le  pouls  à  75».  Il  n'y  a  pas  de  troubles 
des  fonctions  gastro-intestinales  et  l'appétit  est  conserve. 

Les  urines  sont  de  bonne  qualité  et  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine.  Depuis  que 
ce  malade  est  dans  le  service,  les  symptômes  de  spondylose  se  sont  accentués;  il 
marche  maintenant  difficilement.  Le  traitement  tliyroïdien  institué  à  deux  reprises 
différentes,  pendant  deux  mois,  n'a  donné  aucun  résultat. 

AntécédenU  héréditaires  et  antécédenti  personne^.  —  Il  n'a  connu  ni  son  père  ni  sa  mère 
qui  est  morte  lorsqu'il  n'avait  que  14  mois. 

Il  a  eu  la  ûèvre  typhoïde  ù.  20  ans. 

Ajourné  d'abord  pour  faiblesse  de  constitution,  il  a  fait  ensuite  3  ans  de  service  mili- 
taire, contractant  une  blennorragie  qui  n'a  pas  eu  de  suites  ;  il  ne  semble  pas  avoir  eu  la 
$;p!jilis,  dont  on  ne  trouve  aucmi  stigmate,  il  ne  semble  pas  être  entaché  d'alcoolisme 
(uo  litre  de  vin  par  jour),  il  ne  fume  pas.  11  est  tuberculeux  ainsi  qu'en  témoigne  le  lupus 
du  nez  qu'il  a  présenté. 

Ainsi  que  vous  le  voyez,  ce  malade  n'est  pas  un  infantile  puisqu'il  n'a  pas  les 
caractères  mis  en  éyidence  par  Brissaud  et  par  Hertoghe.  11  a  plutôt  au  reste 
l'aspect  d'un  sénile  précoce  que  d'un  infantile.  Ce  n'est  pas  non  plus  un  myxœdé- 
niateux  puisque  l'infiltration  mucoide  des  téguments,  caractéristique  du  myxœ- 
dème,  fait  défaut,  mais  c'est  un  hypothyroïdien,  et  comme  on  constate  en  même 
temps  une  atrophie  et  des  symptômes  d'insuffisance  testiculaires,  il  nous  semble 
qu'on  peut  désigner  ce  syndrome  sous  le  nom  d'insuffisance  endocrinienne 
thyroldo-testiculaire.  L'asthénie  profonde  du  malade,  sa  pigmentation  et  l'hy- 
polension  artérielle  peuvent  même  faire  soupçonner  encore  une  atteinte  des 
capsules  surrénales. 

M.  Henri  Claude.  —  Le  malade  que  nous  présente  M.  Gougerot  ressemble 
pour  ainsi  dire,  traits  pour  traits,  à  celui  dont  nous  avons  publié  ensemble 
l'histoire  dans  le  Journal  de  Physiologie  et  Pathologie  générale^  mai  1908.  C'est  le 
même  air  vieillot,  la  même  décrépitude  que  nous  avons  notés  chez  le  premier 
malade,  qui  autorisent  à  dire  que  ces  individus  ne  sont  pas  des  infantiles,  mais 
plulùl  des  séniles  précoces.  Si,  d'autre  part,  on  examine  leur  peau  glabre,  non 
infiltrée  de  sérosité  mucoïde,  mais  douce  et  sèche,  comme  flétrie,  où  ne  peut 
*onger  à  un  état  myxœdémateux.  Certes,  il  s'agit  ici  d'un  trouble  trophique  des 
téguments  qui  est  associé  à  une  perturbation  des  sécrétions^  de  l'appareil  pilo- 
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sébacé,  mais  ce  trouble  trophique,  sommes-nous  en  droit  de  le  rapportera  !'&)> 
ration  de  la  thyroïde  plutôt  que  des  autres  glandes,  testicules,  surrénales,  ^ji 
paraissent  devoir  être  mises  en  cause  chez  ce  malade  comme  chez  celui  tibs; 
nous  avons  pu  étodier  les  diverses  glandes  à.  sécrétion  interne?  Nous  avons  étji 
dit,  dans  un  travail  que  nous  avons  publié  avec  M.  Gougerot  {Revue  de Médeawi 
octobre  1908),  que  dans  des  syndromes  cliniques  comme  celui-ci,  il  est  dîOicil 
de  préciser  la  pari  qui  revient  dans  le  tableau  morbide  à  chaque  însufiisaû(T 
glandulaire.  Aussi  pensons-nous  qu'il  est  préférable  de  classer  actuellemeot  r^ 
faits  dans  les  tyndrome  d'insuffisanee  pturiglandulaire  dont  on  pourra  déciird  dei 
variétés  suivant  la  participation  prépondérante  de  certaines  insuffisance^  'U 
l'association  de  celles-ci  à  des  symptômes  d'hyperfonction  d'autres  glandes.  ï.i 
ce  qui  concerne  l'origine  de  ces  atrophies  des  glandes  endocrines,  U  nous  a 
semblé  qu'il  était  fréquent  de  trouver  la  syphilis  ou  la  tuberculose  dans  les  toté' 
cédenls  des  sujets;  le  malade  de  M.  Gougerot  a  été  atteint  de  lupus;  ce  fait  con- 
firmerait donc  l'opinion  que  nous  avons  émise. 

XIV.  Tumeurs  Cérébrales  frustes  (iorme  hémiplégique),  par  M.  Soi- 

QUES.  (Présentation  des  pièces.) 

Lorsque,  dans  les  tumeurs  cérébrales,  les  symptômes  cardinaux  (cépfaaiêe. 
vomissements,  convulsions,  amaurose)  font  défaut,  le  diagnostic  est  toajours 
difficile  et  souvent  impossible.  Parmi  les  cas  frustes  ou  atypiques,  il  faut  faire 
une  place  à  part  à  ceux  qui  se  présentent  sous  la  forme  d'une  hémiplégie  b&nale. 
Le  suivant  peut  servir  d'exemple  : 

Caill...,  71  ans,  peintre  en  bâtiment,  vient  consulter  en  décembre  i907  pour  ud  trem- 
blement qui  a  débuté,  dit-il,  il  y  a  13  ans,  par  la  main  droite,  envahi  progre^M^enient 
la  main  gauche,  2  ans  après,  et  plus  tard  la  tête. 

On  constate,  enelîet,  l'existence  d'un  tremblement  généralisé.  La  tète  tremble  au  rei-o*. 
à  peu  prés  autant  que  dans  la  station  debout;  les  membres  supérieurs,  au  ni<0' 
tremblent  légèrement,  mais  leur  tremblement  augmente  dans  les  mouvemeots  voulus 
à  tel  point  ({uc  cet  homme  est  obligé  d'employer  des  artifices  pour  boire.  Les  membft$ 
inférieurs,  qui  tremblent  dans  le  décubitus  horizontal,  le  font  davantage  dans  U  statioc 
debout.  D'une  façon  générale,  les  secousses  sont  menues  et  lentes. 

Tout  le  tableau  morbide  se  borne  à  ce  tremblement.  La  sensibilité  subjective  et  obje<> 
tive  est  intacte,  les  redexes  tendineux  et  cutanés  sont  normaux  (phénomène  des  orl^^- 
en  flexion).  Il  n'existe  aucun  trouble  vaso-moteur,  trophtque,  intellectuel,  viscéral.  U^ 
pupilles  sont  égales,  réagissent  bien  et  le  malade  n'accuse  aucun  trouble  de  r&cuité 
visuelle. 

Il  est  impossible  de  rattacher  ce  tremblement  à  une  maladie,  à  une  intoxication  connue. 
et  de  lui  donner  un  qualificatif. 

En  janvier  1908,  le  malade  éprouve  dans  l'avant-bras  et  dans  la  main,  du  côté  gauch«. 
des  douleurs  assez  vives,  qu'il  compare  i  des  brûlures  et  attribue  à  une  ponction  loiQ- 
baire,  restée  blanche,  faite  quinze  jours  auparavant.  Ces  douleurs  persévèrent.  11  ne  tarde 
pas  à  s'apercevoir  que  la  main  sent  mal  les  objets  et  que  le  membre  supérieur  gauche 
sent  mal  les  contacts  et  les  piqûres. 

Dans  un  nouveau  séjour  qu'il  a  fait  à  l'infirmerie,  en  juin  1908,  on  constate  une  hénû- 
anesthésio  gauche  très  nette,  à  tous  les  modes  de  la  sensibilité  superficielle  et  pro- 
fonde, plus  marquée  au  membre  supérieur  qu'à  la  face  et  au  membre  inférieur. 

Le  :27  juillet,  il  rentre  de  nouveau  à  l'infirmerie,  avec  une  hémiparésie  gauche  quis'^^ 
faite  peu  à  peu  et  qui  s'accompagne  du  signe  de  Babinski.  Elle  s'accentue  progrc^^* 
vement,  et  le  malade  meurt  le  7  septembre. 

L'autopsie  montre,  sur  l'hémisphère  droit,  l'existence  d'adhérences  légères  et  un  cha^- 
gement  de  coloration  au  niveau  de  la  partie  antérieure  du  lobule  pariétal  inférieur.  Des 
coupes  horizontales  font  voir  qu'il  s'agit  d'une  tumeur  infiltrée,  faisant  corps  avec  U 
substance  nerveuse  dont  elle  n'est  pas  isolable,  et  dont  elle  se  distingue  par  sa  coulev 
gris-brunùtre  et  par  la  disparition  de  l'aspect  normal  du  tissu  cérébral.  Sur  une  coop^ 
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horizontale,  passant  au-dessous  du  bec  et  du  genou  du  corps  calleux,  on  voit  que  l'infil- 
tration occupe  la  région  rétro-IenticuIaire  et  la  substance  blanche  de  la  circonvolution 
adjacente  de  rinsula.et  qu'elle  entame  rextri'mité  postérieure  du  noyau  lenticulaire  et  du 
bras  postérieur  de  la  capsule  interne.  Sur  des  coupes,  situées  à  i  et  2  centimètres  plus 
haut,  l'infiltration  est  beaucoup  plus  étendue  :  dans  le  sens  transversal^  elle  va  de 
l'êcorce  de  P^  au  ventricule  latéral,  et  dans  le  sens  antéro-postérieur  elle  s'étale  sur  une 
étendue  de  H  centimètres  environ.  En  un  point,  du  volume  d'une  noisette,  elle  a  subi 
une  sorte  de  transformation  kystique. 

Ces  différentes  coupes  montrent  que  l'infiltration  occupe  la  moitié  antérieure  de  la  cir- 
convolution pariétale  inférieure,  en  arrière  de  la  pariétale  ascendante  qui  est  compri- 
mée, en  quelque  sorte,  et  rapetissée  à  ce  niveau. 

Les  lobes  frontal,  temporal,  occipital  et  la  plus  grande  partie  du  lobe  pariétal  sont 
intacts. 

11  s'agit  histologiquement  d'un  gliome. 

Pendant  43  ans,  ce  malade  a  présenté  un  tremblement  que  rien  ne  permet 
de  rattacher  à  la  tumeur  cérébrale  constatée  à  Tautopsie,  et  sur  lequel  il  est 
inutile  d'insister  ici. 

Dans  une  seconde  phase,  pendant  9  mois,  a  évolué  une  hémianesthésie  suivie 
d'hémiplégie  progressive.  Durant  cette  seconde  phase,  l'hémianesthésie  et  l'hémi- 
plégie ont  été  les  seuls  symptômes  constatés.  Ni  avant,  ni  pendant  cette  phase, 
il  n'y  a  eu  ni  maux  de  tête,  ni  vomissements,  ni  convulsions,  ni  troubles  de  la 
vision,  ni  troubles  psychiques.  Aussi  l'examen  ophtalmoscopique  n'a-t-il  pas  été 
fait  et  cela  est  regrettable.  Il  eut  peut-être  permis  de  constater  un  œdème  de 
la  papille,  plus  ou  moins  marqué,  qui  eût  facilité  le  diagnostic. 

Les  cas  de  ce  genre  méritent  le  nom  de  forme  hémiplégique  des  tumeurs  céré- 
brales. Il  faut  entendre  par  là  les  cas  où  l'hémiplégie  est  le  seul  signe  de  tumeur 
et  non  pas  les  cas  très  communs  où  l'hémiplégie  n'est  qu'un  des  éléments  du 
complexus  symptomatique  classique.  Cette  forme  hémiplégique  est  à  rapprocher 
de  la  forme  psycho-paralytique  signalée  par  MM.  Brault  et  Lœper  Elle  s'en 
distingue  par  l'absence  de  troubles  psychiques. 

Voici,  du  reste,  une  observation  de  tumeur  cérébrale  à  forme  psycho-paraly- 
tique, qui  servira  de  comparaison. 

Lien...  54  ans,  garçon  de  bureau,  non  alcoolique,  a  eu,  11  y  a  ia  ans,  un  cliancre  syphi- 
litique qu'il  n'a  pas  soigné. 

En  novembre  1904,  au  cours  d'une  conversation,  il  a  été  pris  d'un  mutisme  absolu  qui 
a  duré  une  demi-heure.  Depuis  cette  époque  il  a  présenté  plusieurs  crises  analogues. 

11  entre  à  l'infirmerie,  le  12  septembre  1907,  pour  un  œdème  occupant  le  membre  supé- 
rieur droit,  œdème  dur,  indolent,  blanc,  très  marqué  (le  bras  droit,  dans  sa  partie 
moyenne,  mesure  12  centimètres  de  circonférence  de  plus  que  le  bras  gauche).  En  réa- 
lité, cet  œdème  est  le  revêtement,  localisé  au  membre  supérieur,  d'une  hémiparésie 
droite.  La  parésie  est  très  légère  au  membre  inférieur  qui  exécute  normalement  tous  les 
mouvements  commandés  ;  cependant,  dans  la  marche,  qui  est  gênée,  le  malade  traîne 
un  peu  la  jambe  droite.  Du  côté  du  membre  supérieur,  la  motilité  est  notablement 
diminuée;  au  dynamomètre  on  a  11  à.  droite  et  45  à  gauche.  Il  y  a,  en  outre,  un  peu  d'asy- 
nergie  des  deux  côtt>s,  tant  aux  membres  supérieurs  qu'aux  inférieurs.  A  la  face  la 
parésie  est  nette,  à  droite.  A  noter  la  (lexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin,  du 
cété  droit;  les  réflexes  tendineux  forts  des  deux  côtés  du  corps,  un  ])eu  plus  à 
droite;  le  signe  de  l'éventail  de  ce  côté,  sans  extension  des  orteils.  Il  n'existe  aucun 
trouble  appréciable  de  la  sensibilité  subjective  ou  objective,  aucun  trouble  vaso-moteur 
ou  Irophique.  en  dehors  de  l'œdème  précèdent  qui  s'atténue  peu  &  peu  et  disparaît 
au  bout  de  quinze  jours. 

Le  malade  ne  se  plaint  d'aucun  trouble  de  la  vision;  la  pupille  droite  est  plus  large 
qoe  la  gauche  et  le  réflexe  lumineux  un  peu  paresseux  à  gauche. 

Il  existe  quelques  troubles  de  la  parole  :  le  malade  hésite,  s'arrête,  répète  souvent  le 
même  mot,  mais  ce  qui  domine,  c'est  la  fatigue  qui  survient  rapidement.  Il  lit  correcte- 
ment 
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L'intelligeoce  est  altérée;  le  malade  se  plaint  de  perte  de  la  mémoire;  il  «e  rapp«U 
difficilement  sa  vie  antérieure  et  cherche  pour  rassembler  ses  idées;  il  aconscien<»  ài 
cet  état.  Il  a  l'obsession  de  sa  syphilis  qui  Ta  vivement  frappé  ;  il  dit  à  cliaque  ia^^iiD*!  : 
«  je  vous  dirai  ^:e  que  c'est,  c'est  de  la  syphilis  ».  II  a  des  idées  mélancoliques  et  parier 
de  se  suicider. 

La  ponction  lombaire  montre  l'absence  de  lymphocytose. 

Pendant  son  séjour  il  eut  des  crises  épileptii'ormes  sur  lesquelles  il  aétô  impos^ibir 
d'être  renseigné  :  le  malade  quitte  rinfîrmerie  à  la  fin  de  novembre  1907  pour  reloankrr 
dans  sa  division,  après  avoir  subi  douze  injections  mercurieltes.  11  meurt  te  ^  sep- 
tembre 1908,  à  la  suite  d'un  ictus  apopiectitorme. 

A  l'autopsie,  Thémisphëre  gauche  présente  sur  le  lobe  frontal  une  tumeur  du  volame 
d'une  mandarine,  saillante  au  niveau  de  la  face  interne  et  du  bord  supérieur  de  ce  lobe. 
Cette  tumeur,  née  de  la  faux  du  cerveau,  s'est  dirigée  vers  l'hémisphère  gauche  rt  & 
comprimé  la  face  interne  de  Fj  qui  est  atrophiée  et  refoulée  en  dehors.  L'atropbie 
de  F|  ne  va  pas  jusqu'à  sa  disparition  :  on  reconnaît  cette  circonvolution  aisément.  U 
tumeur,  adhérente  à  la  faux,  s'est  donc  créé  une  loge  sur  la  face  interne  de  rhémis* 
sphère  gauche  avec  lequel  elle  ne  fait  pas  corps  et  dont  on  peut  la  séparer.  Cette  lo^t, 
assez  profonde,  s'étend  au  dessus  de  la  circonvolution  du  corps  calleux,  d'arrière  en  av&nU 
&  partir  d'un  travers  de  doigt  du  lobule  paracentral,  sur  ane  étendue  de  4  centimètres 
environ. 

Les  circonvolutions  Fu,  F3,  FA  sont  comprimées  et  refoulées  en  dehors,  mais  ne 
paraissent  pas  notablement  atrophiées.  La  face  interne  du  lobo  frontal  droit  a  subi  au>si 
la  compression  de  la  tumeur  et  présente  une  très  légère  dépression  à.  son  niveau. 

Une  coupe  vertico-transversale,  passant  par  le  milieu  de  la  tumeur,  montre  la  sitnatioa 
exacte  de  celle-ci  et  son  étendue  qui  occupe  dans  la  moitié  supérieure  de  la  «surface  heml- 
phériquc  plus  de  la  moitié  de  cette  surface. 

Histologiquement,  il  s'agit  d'un  sarcome  globo  et  fuso-cellulaire. 

Ici  encore  la  céphalée,  les  vomisBcments  et  l'amaurose  ont  fait  défaut  A^ant 
le  résultat  négatif  de  la. ponction  lombaire,  on  avait  pensé  à  la  paralysie  géné- 
rale; après,  aucun  diagnostic  ferme  n'a  pu  être  formulé.  11  est  encore  ici  regrei- 
table  que  Texamen  ophtalmoscopique  n'ait  pas  été  pratiqué. 

La  morale  de  ces  deux  observations,  c'est  que  l'examen  du  fond  de  T^vil 
devrait  être  pratiqué  dans  toute  hémiplégie  progressive.  Il  pourrait  donner  des 
renseignements  décisifs,  en  révélant  une  stase  papillaire,  incapable  de  produire 
des  troubles  de  la  vision  mais  suflisante  pour  démasquer  une  tumeur  cérébrale. 
Il  est,  en  effet,  je  crois,  tout  à  fait  exceptionnel  qu'une  tumeur  cérébrale  nen- 
traine  pas  de  l'œdème  de  la  papille. 

XV.  Le  Réflexe  Plantaire  paradoxal.  La  transformation  morpholo- 
gique du  réflexe  plantaire,  par  M.  S.  M  abbé. 

I,  —  Description.  —  On  admet  aujourd'hui  que  si  on  excite  la  plante  des  pieds,  le  gros 
orteil  entre  en  mouvement  et  présente  l'une  des  deux  alternatives  suivantes  :  ou  il  st 
fléchit  et  se  porte  vers  la  région  plantaire,  on  constituant  le  réflexe  en  ilexion  ;  ou.  au 
contraire,  ses  segments  entrent  en  extension  et  l'orteil  se  porte  vers  la  i*égiou  dorsale, 
constituant  le  réflexe  en  extension  ou  le  signe  de  Babinski. 

En  cherchant  le  réflexe  plantaire  dans  de  nombreux  cas  normaux  et  pathologiques,  j'ai 
observé  que,  parfois,  le  gros  orteil  ne  se  porte  ni  en  haut  ni  en  bas,  il  semble  quil  pri>' 
longe  l'état  d'inertie  antérieure.  Mais  cette  immobilité  u*est  qu'apparente;  elle  n'impli^ju*^ 
pas  du  tout  un  manque  d'activité  dans  les  muscles  correspondants.  Dans  la  inajoritt'd^^ 
cas,  on  voit  (]ue  les  deux  phalanges  du  gros  orteil  prennent  une  direction  linéaire  00m 
mune,  continuant  la  direction  du  I«  métatarsien.  Pendant  ce  temps,  le  tendon  du  muscle 
exteusour  du  gros  orteil  s'enfonce  dans  sa  gouttière  et  les  tissus  latéraux  font  uu  rtUet 
appréciable.  D'autres  fois,  l'immobilité  du  gros  orteil  est  précédée  d'un  petit  balaocemeal 
entre  la  flexion  et  l'extension.  Dans  tous  les  cas,  les  autres  orteils  répondent  à  rexcitalioo 
également  par  rimmot)ilito,  par  le  réflexe  en  abduction  ou  —  et  c'est  le  mouvemeol  U 
plus  fréquent  —  par  le  réflexe  en  flexion. 

La  présence  de  la  fonction  centripète  de  la  sensibilité  consciente  et  réflexogène.  ai 
même  que  la  présence  des  mouvements  discrets,  que  nous  avons  constaté  dans  le  système 
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ceotrifuge,  nous  montre  Texisleuce  des  deux  éléments  de  Tare  réflexe  et  nous  permet  de 
supposer  que  le  phénomène  décrit  plus  haut  n'est  pas  du  tout  un  phénomène  atonique, 
mtis  qu'il  est  bien  un  réflexe,  un  réflexe  paradoxal,  intermédiaire  entre  les  deux  réflexes 
classiques  plantaires. 

Daiis  quelques  cas,  cette  immobilité  apparaît  comme  absolue.  Les  orteils  n'entrent  pas 
eo  mouvement  ni  par  l'excitation  plantaire,  ni  parla  manœuvre  de  Strûmpell,  d'Oppen- 
beioi,  ni  par  celle  décrite  par  Rosolimo,  etc.  Les  orteils  sont  comme  soudés  au  bout  du 
pied  et  c'est  seulement  la  volonté  des  sujets  qui  peut  les  déplacer. 

Dans  d'autres  cas,  plus  nombreux,  l'équilibre  stable  de  cette  immobilité  peut  être 
rompu.  Si  nous  employons  la  manœuvre  de  Strûmpell,  nous  voyons  que  le  gros  orteil, 
qui  était  immobile  ou  indécis,  lors  de  l'excitation  plantaire,  monte  carrément  vers  la 
fleiioa  dorsttle.  Pendant  ce  temps-ci,  si  nous  excitons  la  plante  du  pied,  alors  le  gros 
orteil,  qui  est  en  bitension,  revient  en  flexion  plantaire  ou  s'arrête  dans  l'état  intermé- 
diaire. 

Cette  manœuvre  combinée  nous  montre  donc  la  réalité  du  réflexe.  Elle  acquiert  ime 
signiâcatioQ  spéciale  quant  à  l'appréciation  du  phénomène.  En  effet,  il  ne  se  trouve 
jamais  là  où  le  signe  de  Babinski  .se  présente  dans  toute  sa  netteté.  Dans  ces  cas,  l'exten- 
sion du  gros  orteil  obtenue  par  la  manœuvre  de  Strûmpell,  se  prolonge  ou  même  s'exa- 
gère 8i  on  combine  cette  manœuvre  avec  l'excitation  plantaire. 

II.  —  La  distribution  ou  réflexe  plantaire  paradoxal.  —  En  ce  qui  concerne  la 
distribution  de  ce  réflexe  —  en  négligeant  pour  le  moment  les  renseignements  que 
nous  ont  fournis  les  recherches  faites  sur  les  animaux  —  nous  l'avons  trouvé  chez 
les  malades,  chez  les  enfants  et  chez  les  vieillards. 

A)  Dana  les  Oats  pathologiques.  —  Nous  avons  noté  le  signe  de  l'immobilité  active  du 
gros  orteil  dans  un  cas  d'achondroplasie  (1),  dans  un  cas  de  sclérose  latérale  amyotro- 
phiqae  (2),  dans  un  cas  de  démence  paraplégique  sénile  (3),  dans  le  commencement  d'une 
paraplégie  distrophique  avec  une  évolution  lente  et  rénitente,  dans  la  terminaison 
ht'ureuse  de  quelques  paraplégies  flasques  ou  spasmodiques,  dans  les  hémiplégies 
légères  et  transitoires,  dans  la  partie  saine  de  quelques  hémiplégies  chroniques,  dans 
UQ  cas  de  méningite  tuberculeuse  en  plaques,  peu  avant  do  l'installation  d'une  hémi- 
pi^ie  (4),  dans  la  période  prodomique  d'une  méningite  tuberculeuse  chez  un  adulte, 
qui  souffrait  de  crises  d'épilepsie  jacksonnienne  (5),  à  la  fin  des  hémiplégies  syphilitiques 
guérissables,  dans  la  paralysie  générale,  dans  quelques  cas  de  pseudo-paralysies  bul- 
baires et  de  maladie  de  Parkinson,  dans  un  cas  de  tétanie,  qui,  du  reste,  avait  le  signe 
de  Babinski  après  chaque  accès  (6),  dans  deux  cas  de  chorée  dans  les  paralysies  hysté- 
riques et  surtout  dans  les  accès  d'épilepsie. 

bans  cette  névrose,  ce  signe  est  constant  et  peut  être  trouvé  avant  la  phase  sterto- 
Kuse,  quand  le  réflexe  plantaire  de  flexion  tend  à  devenir  en  extension,  ainsi  qu'à  la  fin 
de  la  période  de  confusion,  quand  le  réflexe  plantaire  tend  de  revenir  de  l'extension  à  la 
normale.  Quand  l'accès  épileptique  est  d'emblé  bilatéral,  le  réflexe  intermédiaire  est  lui 
aussi  isochrone  de  deux  côtés.  Si  l'accès  envahit  successivement  les  deux  pieds,  ce  signe 
devient  aussi  successif. 

Comme  phénomènes  lointains,  déterminés  par  l'excitation  plantaire,  nous  avons 
observé  le  mouvement  de  la  défense  du  membre  entier,  la  contraction  de  fateia  laia,  seule 
ou  associée  avec  celle  des  vastes  crurales,  et  dans  un  cas  de  maladie  de  Charcot,  forme 
bult>aire,  examiné  dans  le  service  du  professeur  P.  Marie,  nous  avons  vu,  que  l'exci- 
taUon  piaotaire  annonçait  ou  exagérait  énormément  les  contractions  fibrillaires  des  mus- 
cles cruraux. 

Eu  résumé,  nous  avons  noté  le  réflexe  plantaire  intermédiaire  dans  les  maladies  ner- 
veuses, caractérisées  par  un  trouble  organique  et  fonctionnel  du  système  pyramidal.  Ce 
r-flexe  nous  montre  un  trouble,  de  ce  système  et,  ce  qui  est  plus  intéressant,  le  degré  de 
ce  même  trouble. 

(1)  Pabhon  et  S.  Marbb.  Archondroplazia.   Revista  stûntelor  médicale.  Bucarest,   1905. 

(2)  S.  Mabbk.  Un  cas  de  maladie  de  Charcot.  Comm.  Soc.  roumaine  deNeurol.  etpsychia- 
«n>,  1906. 

(3)  S.  Marbé.  Le  aéro-diagnostic  syphilitique  dans  les  maladies  nerveuses.  Comm.  Soc. 
àe  Seurologie  de  Paris.  Séance  du  7  mai  19u8, 

U)  S.  Mabbé.  Coifi.  Soc.  Junimea  medicala.  Buccarest,  1905. 
(S)  8.  Mabbb.  Le  séro-diagnostic  syphilitique.  Comm.  Soc.  de  Neurol.  Paris,  idem. 
{^)  S.  Mabbé.  Gastro-spaime  tétanique  hypovarien.  Soc.  roum.  de  Neurol.  et  psychia- 
lf*«,  1907. 
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Ed  effet,  ce  réflexe  nous  montre  le  cominencenient  d*une  perturt>ation,  quand  U 
place  le  réflexe  en  flexion  et  viee  v«ria,  il  marche  parallèlement  avec  les  autres  phéDo- 
mènes  d'amélioration  d*un  syndrome  quelconque,  quand  il  fait  suite  au  signe  de  Babioskû 

La  transformation  spontanée  du  réflexe  plantaire  est  très  manifeste  dans  un  acôs 
d'épilepsie,  qui  on  quelques  heures,  résume,  pour  ainsi  dire,  le  commeDcemeol,  k 
paroxysme  et  la  fln  d*un  trouble  grave  du  système  pyramidal. 

B)  Chez  le$  enfants.  —  J*ai  examiné  le  réflexe  plantaire  chez  un  grand  nombre  d'en- 
fants, âgés  de  quelques  jours,  jusqu'à  45  ans. 

a)  Les  nourrissons  ont  plusieurs  modalités  dans  l'accomplissement  de  leur  réflexe.  Ce 
qui  est  constant  chez  eux,  c'est  l'absence  du  réflexe  en  flexion  et  ce  qui  est  plus  frèqueui- 
ment  observé  c'est  la  flexion  dorsale  de  tous  les  orteils,  associée  avec  la  flexion  da  psed^ 
de  la  jambe  et  de  la  cuisse. 

Nous  avons  observé,  avec  M.  Noïca,  que  si  on  tient  le  pied  de  nouirissons  en  exten- 
sion et  si  en  même  temps  on  excite  la  région  plantaire,  les  orteils  restent  tout  le 
temps  complètement  immobiles. 

6)  Les  enfants  de  3  &  8  ans  ont  un  beau  réflexe  plantaire  ;  mais  en  employant  la 
manœuvre  combinée,  on  voit  que  l'orteil,  porté  en  extension  par  le  procédé  de  Strûm- 
pell  revient  quelques  fois  en  flexion  si  on  associe  à  ce  procédé  l'excitation  plantaire. 

c)  Les  enfants  plus  ftgés  ont  le  réflexe  intermédiaire,  qui  ne  se  modiûe  que  très  peu 
par  l'emploi  de  la  manœuvre  combinée.  Us  ont  fréquemment  le  signe  de  Strûmpell. 

d)  Chez  quelques  sujets  la  manœuvre  de  Strûmpell  détermine  l'extension  de  la  pre- 
mière phalange  et  la  flexion  de  la  phalange  unguéale.  que  l'excitatien  plantaire  porte 
ainsi  en  extension. 

«)  Il  y  a  des  enfants  auxquels  l'excitation  plantaire  produit  le  réflexe  paradoxal  de? 
orteils  et  une  contraction  du  fateia  /ato  ou  mémo  le  plissement  total  du  membre. 

f)  Ënfln  je  cite,  comme  une  rare  modalité  du  réflexe  plantaire  intermédiaire,  l'immobi- 
lité des  orteils,  associé  avec  le  hérissement  des  poils  de  la  région  crurale  correspon- 
dante. 

Nota.  —  Ces  derniers  examens  ont  été  faits  sur  les  enfants  convalescents  et  sur  les 
écoliers  teigneux  de  l'hôpital  Saint-Louis. 

C)  Chez  les  vieillards.  —  J'ai  examiné  le  réflexe  plantaire  des  vieux  hommes,  les  un» 
sains,  d'autres  atteints  de  maladies  chroniques  des  poumons  ou  du  cœur,  et  j'ai  trouvé 
plusieurs  modalités  dans  la  phénoménologie  de  ce  réflexe. 

a)  Jusqu'à  l'âge  de  70  ans  on  constate  généralement  le  réflexe  en  flexion. 
6)  Jusqu'à  l'âge  de  80  ans  on  constate  la  flexion  très  limitée  ou  l'abduction  de» 
orteils. 

c)  Depuis  l'âge  de  80  ans  on  trouve  couramment  le  réflexe  paradoxal  seul  ou  associe  à 
des  manifestations  lointaines. 

Tous  ces  sujets  ont  le  signe  de  Strûmpell.  Si  on  emploie  la  manœuvre  combinée,  od 
voit  que  le  gros  orteil,  de  l'extension,  revient  vers  l'état  intermédiaire,  chez  les  moios 
âgés,  et  reste  en  extension  irréductible  chez  les  autres. 

d)  Enfin  j'ai  noté  le  signe  de  Babinski  chez  une  vieille  femme  de  VO  ans,  malade  d'em- 
physème pulmonaire»  et  chez  un  malade  du  service  du  professeur  P.  Marie.  Ce  malade 
de  80  ans  lui  aussi  souffre  de  bronchite,  d'emphysème  et  de  pouls  lent  permanent. 

111.  —  La  naturb  ou  phénomène.  —  En  laissant  de  cété  toute  considération  sur  U 
doctrine  des  réflexes  et  celle  des  mouvements  associés,  nous  pouvons,  quant  à  Tinier- 
prétation  des  faits  observés,  émettre  la  proposition  suivante  : 

Si  nous  admettons  que,  dans  l'état  adulte  normal,  le  courant  nerveux,  qui  reflète  l'ex- 
citation plantaire,  se  décharge  davantage  par  le  nerf  du  muscle  fléchisseur  du  gros  orteil 
et  si  nous  admettons  que  le  même  courant  se  décharge  davantage  par  le  nerf  dy 
muscle  extenseur  dans  l'état  nommé  le  phénomène  des  orteils,  nous  sommes  disposé  i 
soutenir  que,  dans  sa  transition  de  la  flexion  vers  l'extension  et  vice  versa,  le  courant 
nerveux  doit  arriver  forcément  â  une  zone  intermédiaire,  caractérisée  par  le  contreba- 
lancement  de  deux  forces.  Dans  cette  occurence,  nous  aurons  d'après  les  cas,  l'immobi- 
lité active  des  orteils  ou  une  indécision  manifeste  dans  la  manifestation  du  réfle\^ 
plantaire. 

IV.  —  Conclusions.  —  l"»  Entre  le  réflexe  en  flexion  et  celui  de  Textension 
des  orteils,  robservation  nous  montre  l'existence  d'un  réflexe  intermédiaire, 
actif,  paradoxal. 

2"  Au  point  de  vue  morphologique^  le  réflexe  plantaire  commence  dans  l'en- 
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fance,  par  l'extension  ;  il  devient  rapidement  flexeur  et  se  termine  dans  la  vieil* 
lesse  également  par  l'extension.  Entre  les  deux  extensions  extrêmes  et  la  longue 
période  du  réflexe  en  flexion,  on  trouve  comme  intermédiaire  le  réflexe  para- 
doxal. 

3«QaaDd  le  réflexe  plantaire  en  flexion  change  son  régime,  comme  dit 
M.  Babioski  et  se  transforme  dans  le  réflexe  en  extension,  il  est  tout  naturel  de 
conclure  —  étant  données  les  connaissances  générales  sur  la  pathologie  et  la 
physiologie  cellulaire  —  que  le  signe  de  Babinski  est  la  manifestation  d'une 
régression  vers  l'état  embryonnaire  du  système  réflexogéne. 


ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 
Du  3  décembre  i908 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  s'est  réunie  en  Assemblée  générale,  le  jeudi 
3  décembre  4908,  à  ii  heures  1/2  du  malin,  sous  la  présidence  de  M.  Klippel. 

Sont  présents  aux  votes  18  membres  fondateurs  ou  titulaires  :  MM.  Aghabd, 
Bâbixsk],  Bauer,  Claude,  Dbjeriee,  Mme  DRJBRmE,  Dupré,  Gasnb,  Guillain, 
HcET,  Klippel,  Laignel-Lavastine,  Lejonne,  Léri,  H.  Mbigb,  Roussy,  Sigabd» 
Socques.  —  Et  3  membres  honoraires  :  MM.  Gilbert  Ballet,  Pierre  Mahie, 

RlTMOND. 

Sont  absents  11  membres  fondateurs  et  titulaires  :  MM.  Bonnier,  Brissaud, 
Cfioczoïv,  Dufour,  Enriquez,  Hallion,  Lamy,  de  Lapbrsonne,  de  Massary, 
KocROK-DuviGNEAUD,  Thomas.  —  Et  2  mcmbrcs  honoraires  :  MM.  Paul  Hicher  et 

}'iRXKKTIER. 

Élection  du  Bureau  pour  1909. 

L'Assemblée  Générale  procède  à  l'élection  du  Bureau  pour  l'année  1909.  Le 
Bareaupour  l'année  1909,  élu  à  Tunanimité  des  21  membres  présents,  est  ainsi 
composé  : 

Président MM.  Aghard. 

Vice- Président A.  Souques. 

Secrétaire  général Henry  Meige. 

Trésorier Sigard. 

Secrétaire  des  Séances Bauer. 


Élection  d'un  Membre  Titulaire. 

A  la  suite  du  décès  de  M.  le  professeur  Joffroy,  une  place  de  membre  titulaire 
est  devenue  vacante. 
La  Société  procède  à  l'élection  d'un  membre  titulaire,  au  scrutin  secret. 
Sur  21  votants.  M'.  Alquier  obtient  20  voix. 
Il  y  a  un  bulletin  blanc. 
M.  Alquier  est  Hu  membre  titulaire. 


452  SOCIETE   DE   NEUROLOGIE 


Élection  de  Membres  Correspondants  Nationaux. 


Sont  élus  Membres  correspondants  nationaux  : 
MM.  CouRTELLEMONT  (d'Amiens). 
Grughet  (de  Bordeaux) . 


Élection  de  Membres  Correspondants  Étrangers. 

Sont  élus  Membres  correspondants  étrangers  : 
MM.  F.-X.  Dercum  (Philadelphie), 

Parhon  (Bucarest), 

Italo  Rossi  (Milan), 

SCUMIERGBLD  (Loods), 

Gatola  (Florence). 
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Weil),  202. 

—  réflexe  des  extenseurs  propres  du  pouce 
(Huet),  207. 

Ayant-bras  (Section  du  cubital  et  du 
médian,  à  la  partie  inférieure  de  1* — ) 
(Babinski  et  Tournât),  277, 


BiUbe  (Dissociation  cutanéo-musculaire 
relative  de  la  sensibilité  et  astéréogno- 
sie  à  propos  d'un  cas  de  lésion  du  — ) 
(Souques),  69. 
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Bulbo-protubérantiel  (Etude  anatomo- 
clinique  d'un  cas  de  ramollissement  — ) 
(Français  et  Jacques),  230. 

Bulbo  -  protubéranûelle  (  Méningite 
sarcomateuse  A  prédominance  — .  Cy  to- 
diagnosticrachioien  néoplasiqne)  (Sicabd 
et  6y),  408. 

—  ^Sur  un  cas  de  lésion  — )  (Babonneix  et 
Noisin),  51. 


Calotte  proMérantiêlU  (Syndrome  de  ~ 

(Raymond  et  Rose),  63. 
Capsule    interne    (Hémorragie    linéaire 

dans  la  — )  ^Israblowitcz^,  235. 
Cellulaire  (Lacunes  de  désintégration  — 

dans  un  système  nerveux  d*hérédo-8y- 

philitique)  (Barbe  et  LAvi-Valbnsi),  107. 
Cellules  muriformes  dans   la  paralysie 

générale  (Lhermitte),  406. 

—  radiculairet  anUrieures  (Myopathie  an- 
cienne avec  disparition  de  là  plupart  des 
— )  (Ballet  et  Laignbl-Lavastini),   70. 

Céphalée  intente  avec  lymphocytose  ré- 
cemment constatée  datant  de  10  ans  sans 
symptômes  nets    de    lésion   organique 

(BALLET  et  BOUDON),  204. 

Céphalo-rachidien  (Ecoulement  de  li- 
quide — .  Hydrocéphalie.  PapiUome  des 
plexus  choroïdes  du  1V«  ventricule)  (Vi- 

GOUROUX),  75. 

Cérébelleux  (Syndrome  thalamique  avec 
troubles  —  et  vaso-asymétrîe)  (Vincent), 
199. 

Cervelet.  Sarcome  kystique  (Cantonnbt 
et  Coctbla)»  104. 

Compression  médullaire  (Syndrome  de 
—  chez  une  grande  hystérique.  Associa- 
tion hystéro-organique  ou  manifestation 
purement  hystérique)  (Cladde  et  Rose), 
13. 

Contracture  (Absence  de  —  et  état  insuf- 
fisant des  réflexes  tendineux  dans  un 
cas  d*héroiplégie  cérébrale  infantile) 
(LoNO  et  NoTca),  421. 

—  dans  la  maladie  de  Friedreich  (NoIca), 
21. 

Contractures  de  l'hystérie,  leur  dispa- 
rition pendant  le  sommeil  (Raymond), 
116,  172. 

Couche  optique  (Svndrome  thalamique 
avec  troubles  cérébelleux  et  vaso-asy- 
métrie)  (Vincent).  199. 

Creux  stu-elavicuîaire  dans  la  paralysie 
de  la  branche  externe  du  spinal  (Sicard 
et  Gy).  268. 

Crise  bulbaire  dos  tabétiques,  forme  ap- 
néique  (Guillain  et  Laroche),  111. 

Crises  gattriquet  tabétiques  (Tabès  et 
grossesse.  Vomissements  graves  incoer- 
cibles par  — )  (Dufour  et  Cottenot), 
434. 

Cubital  (Névrite  du  —  et  du  médian 
d'origine  traumatique)  (Rieder  et  Ay- 
naud),  18. 

—  (Section  du  —  et  du  médian,  à  la  partie 
inférieure  de  Tavant-bras)  (Badinski  et- 
Tournay),  277. 


Cutanéo-xnusculaire  (Dissociatioo  - 
relative  de  la  sensibilité  et  astéréûgoo$k 
à  propos  d'un  cas  de  lésion  du  oolbei 
(Souques),  69. 

Cyphose  (Sur  un  cas  de—)  (Ross  et  V»- 

CENT),  297. 
Cytodia^nostic    roêhidiên    méoplatiqui 
(Méningite  sarcomateuse,  — )  (Sicaio  el 
Gt),  408. 


Débilité  mentale  (Syndrome  de  débilité 
motrice  chez  deux  enfants  atteints  de  —) 
(MÉRY  et  Armand-Dblille),  40. 

X>élonnation   et    troubles   fonctionnels 

Ear  paralysie  obstétricale  des  deuxmem* 
res  supérieurs  (Hubt),  54. 
Dégénération  amendante  (Actînomycose 
de  la  colonne  vertébrale  ayant  Wa- 
sionné  une  paraplégie  flasque,  —  de  la 
moelle  épinière  avec  fover  de  ramoUis$^ 
ment  étendu  de  la  V«  &  la  VIII*  dorsale) 
(Rallet  et  Rarbb),  24. 
Démarche    huilérique    (Les    caractères 

garadoxaux  de  la  démarche  chez  le? 
ystériques.  T  a-t-il  une  —  (?)  (Nbii  , 
84,  170. 

Démence  et  aphasie  (Klippel  et  Weil), 
149. 

—  organique  et  palilalie  (Souques).  108. 

Diplégie  brachiale  polynévriiif^  k  début 
apopTectiforme  avec  troubles  mentsax 
au  cours  d'une  Intoxioation  satumioe 
(Henri  Claude  et  Lj&vi-Valensi),  391. 

Dissociation  eutanéo-museuUnre  relative 
de  la  sensibilité  et  astéréognosie  à  pro- 
pos d*un  cas  de  lésion  du  bulbe  (Si^c* 

QUBS),  69. 


Ecoulement  de  liquide  céphalo-raciii* 
dien,  hydrocéphalie,  papillome  des 
plexus  choroïdes  du  IV*  ventricule  (Vi- 

60UR0UX),  75. 

Ectasies  C(n9t7/air«f  (Syringomyélie  fraste 
avec  manifestations  anormales,  angines 
de  poitrine,  —  permanentes  et  sueurs 
unilatérales)  (Klippbl  etMoiriER-YL<fARi>'. 
33. 

Encéphaliques  (Neuro-fibro-sarcoma- 
tose  avec  accidents  — )  (Ratmoxd  et 
Claude),  229. 

Encéphalomsrélite  aiguë  hémorragique 
hyperplasique  et  diapédétique  (Laigkel- 
Lavastinb),  81. 

Ependyme  (Etat  varioliforme  de  V—  des 
ventricules  latéraux.  Trois  cas  préseii* 
tant  quelques  caractères  particuliers 
(Mbrlb),  236. 

—  ventrieulaire  (Sur  une  lésion  particu- 
lière et  peu  connue  de  T— )  (Bovbbi^ 
48. 

Epileptique  (Paralysie  post— transitoire 
a  type  de  paralysie  pseudo>bulbaire] 
(Raymond  et  Rose),  31. 
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Brb  (Un  cm  de  myasihèoie  bulbo-spinale 
avec  atrophie  mutculaire  localisée  et 
phénomènes  se  rattachant  peut-être  & 
one  insuffisance   surrénale)  (Claude  et 

YlKCBNT),  Sd6. 

—  (Seconde  présentation  d'un  cas  de 
myasthénie  bulbo-spinale)  (Gladob  et 
Vixcbnt),  419. 

Bgpac»  B&uê^arachnoïdien  (Présentation 
(Tune  photographie  en  couleur  d'une 
hémorragie  méningée  en  nappe  occii- 
paot  r — )  (Dbjbrinb  et  Mme  Dbjbrinb), 
300. 

Sxtenseiirs  propres  du  pouce,  paralysie 
et  atrophie  (Huet),  207. 


Familiale  (Sur  une  forme  particulière  de 
niaiadie  nerveuse  — )  (Klippbl  et  Monibr- 
ViNASD),  78,  102. 

Force  fliiis«iiliitr«  dans  la  maladie  de 
Parkinson  (Dylbpp),  269. 

Friedreicli  (La  contracture  dans  la  ma- 
ladie de— )  (NoIca),  21. 

-  (Trottble  de  la  sensibilité  objective  dans 
la  maladie  de  ->)  (NoIca),  19. 


Gastropathles  (Fausses  — ,  rapports 
arec  lliystérie)  (Dbjbrinb),  182. 

Glottique  (Spasme  —  datant  de  14  ans 
chez  une  hystérique)  (Dbjehinb  et  Mlle 
Lakdky),  96. 

Groasesee  (Tabès  et  — .  Vomissements 
graves  incoercibles  par  crises  gastriques 
tabétiques)  (Dupour  et  Cottenot),  434. 


Hémianestlaéaie  hyiUrique  (Eggbr), 
165. 

.  considérations  (Cruchkt),  160. 

Hémiplégie  d'un  côté  et  spasme  facial 
de  l'autre  (Brissaud  et  Sicard),  8. 

--  (Tumeurs  méningées  unilatérales.  — 
siégeant  du  même  côté  que  les  tumeurs) 
(Babimski  et  Clunbt),  301. 

^cérrbraU  avec  troubles  marqués  de  la 
sensibilité  (Klippbl,  Sbrgubbpf  et  Wbil), 
283. 

infantile  (Absence  de  contracture  et 

état  insuffisant  des  réflexes  tendineux 
dans  un  cas  d'— }  (Long  et  Noîca),  421, 

légère  (Perte  des  mouvements  isolés 

des  doigts  et  d'opposition  du  pouce  avec 
coQservatioo  des  mouvements  d'ensem- 
ble chez  des  malades  atteints  d'— ) 
(NoicA),  94. 

—  drotte  et  aphasie  motrice  pure  hysté- 
riqaes  (Laignel-Lavastinb  et  Glbnard;, 

avec  aphasie  motrice  d'origine  ty- 

pliique  datant  de  30  ans,  accompagnée 
d'alexie  et  de  dissociation  syringomyô- 
liquide  la  sensibilité  (Klippbl  et  Dain- 
viUK),  210. 

Hémiplégies  organiquet  (La  valeur  de 
quelques  signes  peu  usités  dans  le  dia- 


gnostic des  —  et  des  tumeurs  cérébrales) 

(VlNGBNT),  156. 

Hémiplégique  (Tumeurs  cérébrales 
frustes,  forme  — )  ^Souqubs),  446. 

Hémiplégiques  (Lymphocytose  rachi- 
dienue  résiduelle  chez  les  —  et  les  para- 

Sléffique»  syphilitiques)  ^Sicard),  427. 
morragie  de  Vnèmiiphére  droit  (Hé- 
morragie méningée  pariétale  gauche  se- 
condaire à  une   volumineuse  — >    avec 
inondation  ventriculaire)  (Clcnbt),  304. 

—  linéaire  dans  la  capiule  interne  (Israe- 
lowitcz),  235. 

—  méningée  en  nappe  (Présentation  d'une 
photographie  en  couleur  d'une  —  occu- 
pant respace  sous-arachnoldien)  (M.  et 
Mme  Dbjbrinb),  300. 

pariétale  gauche  secondaire  à   une 

volumineuse  hémorragie  de  l'hémisphère 
droit  avec  inondation  ventriculaire  (Clu- 
nbt), 304. 

Hémorragies  eulanéet,  albuminurie,  hy- 
pertension artérielle,  névropathie  (Lêvy 
et  Tournay),  294. 

Hérédo-8yphiliti(;^e  (Lacunes  de  dé- 
sintégration cellulaire  dans  un  système 
nerveux  d' — )  (Barbb  et  Lévy-Valbnsi), 
107. 

—  (MéningO'myélite  —  chez  un  enfant  de 
7  ans)  (Marfan  et  Oppbrt),  23. 

Hydrocéphalie  (Ecoulement  de  liquide 
céphalo-rachidien.  — .  Papillome  des 
plexus  choroïdes  du  IV*  ventricule)  (Vi- 
godrodx),  75. 

Hsrpertension  artérielle  (Hémorragies 
cutanées,  albuminurie,  —,  névropathie) 
(Lévy  et  Tournay),  2U4. 

Hsrperthermie  locale  (Maladie  osseuse 
de  Paget  unilatérale  avec  —  et  nodosi- 
tés d'Héberden  du  côté  correspondant) 
(K.LIPPBL  et  Wbil),  390. 

Hsrpertrophie  tegmentaire  considérable 
du  bras  et  de  Tavant-bras  avec  dissocia- 
tion syringomyélique  des  sensibilités 
(Dbsplats),  236.  ' 

Hystérie  Contractures  pendant  le  som- 
meil (Raymond),  116,  172. 

— ,  définition  (Crocq,  Dupodr),  188. 

—  (Discussion  sur  1' — )  (Klippbl,  Dupré, 
Raymond,  Babinski,  etc.).  113. 

—  (Les  fausses  gastropathles,  rapports 
avec  1*—)  (Dbjbrinb),  182. 

—  Ouverture  de  la  discussion  sur  1* —  par 
la  présentation  d'une  malade  hémicon- 
tracturée  (Raymond),  116. 

—  (Questionnaire  pour  ordonner  la  dis- 
cussion sur  V—)  (Doprb),  115. 

—  (Rapport  programme  pour  la  discus- 
sion sur  1'—)  (Dupré),  113. 

Hystérique  (Aphasie  — )  (Raymond    et 

8ÉZAHY),  272. 

— ,  démarche  (Neri).  84, 170. 

—  (Hémianestliésie  — )  (ëgger),  165. 

—  (Instabilité  —  des  membres  et  du  tronc) 
(Babinski),  S7. 

—  (Spasme  glottique  et  râle  trachéal  da- 
tant de  14  ans  chez  une  — )  (Dbjbrinb  et 
Mlle  Landry),  96. 

—  (Sur  le  prétendu  pemphigus  — )  (Ba- 
binski), 4. 

^  (Syndrome  de  compression  médullaire 
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chez  une  grande  — .  Association  Iiystéro- 
organique  ou  manifestation  purement 
hystt^rique)  (Claude  et  Rose),  13. 
Hystériques  (Considérations  sur  quel- 
ques accidents  — ;  hémianesthésie,  am- 
bIyopie«  rétrécissement  du  champ  vi- 
suel) (Crughet),  160. 

—  (Hômiplégie  droite  et  aphasie  motrice 

pure  — )(LAI6NEL-LAVA8TI!<iE  Ot  GlÊNARU], 

437. 

—  (Les  caractères  paradoxaux  de  la  dé- 
marche chez  les  — .  Y  a-t-il  une  démar- 
clie  hystérique?)  (Neri),  84,  17«. 

Hystéro-organlque  (Syndrome  de  corn- 

Ï>re6sion  médullaire  chez  une  grande 
lystérique.  Association  —  ou  manifes- 
tations purement  Jiystériques)  (Cladue 
et  Rose),  13. 
Hystéro-traumatisxne  (Œdème  unila- 
téral post-traumatique.  La  dissociation 
du  syndrome  — )  (Klippel  et  Pierre 
Weil),  423. 


Injections  d'alcool  (A  propos  du  traite- 
ment des  névralgies  faciales  par  les  — ) 
(LÉVY  ei  Baudouin),  274. 

Instabilité  hygtérique  pithiatiqne  des 
membres  et  du  tronc  (Babinski),  57. 

Insuffisance  endocrinienne  tfiyroïdo-tes- 
tieulaire  (Brissaud,  Gougerot  et  Gy), 
443. 

—  surrénale  (Un  cas  de  myasthénie  bulèo- 
spinale  avec  atrophie  musculaire  locali- 
sée et  phénomènes  se  rattachant  peut- 
être  à  une  — )  (Claude  et  Vincent),  286, 
419. 


Lacunes  de  désintégration  cellulaire 
dans  un  système  nerveux  d'hérédo-sy- 
phiHtique  (Barbé  et  Lkvi-Valexsi),  107. 

Landry  (Paralysie  ascendante  aiguë  de 
— .  tlncéphalomyélite  diffuse  aiguë)  (Lai- 
gnel-Lavastine),  81. 

Lymphocjrtose  (Céphalée  intense  avec 
—  récemment  constatée  datant  de  10  ans, 
sans  symptômes  nets  de  lésion  orga- 
nique) (Ballet  et  Bouoon)«  294. 

—  rachidienne  résiduelle  chez  les  hémiplé- 
giques et  les  paraplégiques  syphilitiques 
(Sicard),  427. 


Marche  hystérique  (Y  a-t-il  une  dé—) 
(Neri),  84,  170. 

Médian  (Névrite  du  cubital  et  du  — 
d'origine  traumatique)  (Riedbr  et  Âv- 
naud),  18. 

—  (Section  du  cubital  et  du  — ,  à  la  par- 
tie inférieure  de  Tavant-bras)  (Babi.nski 
et  Toi'RNAY),  277. 

Médullaire  (Syndrome  de  compression 
—  chez  une  grande  hystérique.  Asso- 
ciation hystéro-organique  ou  manifesta- 
tion purement  hystérique)  (Claude  et 
Rose),  13. 

Méningée  (Présentation  d'une  photogra- 


phie en  couleur  d'une  hémorragie  -  ea 
nappe  occupant  l'espace  sous-aracIiDOi- 
dien)  (Dejehine),  3U0. 

Méningées  (Tumeurs  — >  unilatéral». 
Hémiplégie  siégeant  du  même  C4jté  que 
les  tumeurs)  (Babinski  et  Clo^et.,  31)1 

Méninpite  chronique  syphilitique,  deoi 
cas  (Vincent),  290. 

—  erantenne  spécifique,  Tabcs?  (Rose  et 
Lbmaitre),  429. 

—  sarcomateuse  à  prédominance  bulbo-pro- 
tubérantielle  Cyto-diagnoslic  rai-bidit^o 
néoplasique  (Sicard  et  Gy).  408. 

—  syphilitique  avec  autopsie  (Ballet  et 
Barbé),  105. 

Méninge-encéphalite  de  la  premier 
enfance,  maladie  nerveuse  famili&l<i 
(Rlippel  et  MoNiER-ViNARii).  72.  lOi 

Méningomyélite  ascendante  ai^*' 
(Claude  et  Lejonne),  2i3. 

—  hérédO'Syphilitique  chez  un  enfant  de 
7  ans  (Markan  et  Oppert),  23. 

—  syphilitique  à  marcho.  rapide  (Klippel  cl 
François  Dainville),  45. 

Méningo-radicuUte  purement  autf- 
rieure  et  asymétrique  du  plexus  bra- 
chial (Raymond  et  Rose),  8. 

—  syphilitique  (Syndrome  de  rhémi-queu€ 
de  cheval  par  — )  (Laicnel-Lava^tine  et 
Vbrliac).  42. 

Mentale  (Syndrome  de  débilité  moirie 
chez  deux  enfants  atteints  de  débilita 

—)  (Méry  et  Armand-Delillb),  40. 

Mentaux  (Diplégie  brachiale  polynëvn- 
tique  à  début  apoplectiforroe.  avec  trou- 
bles — ,  au  cours  d'une  inloxicatloo 
saturnine)  (Claude  et  LÉvi-YALii.\$i , 
391. 

Moelle  (Actinomycose  de  la  colonne  Tf^- 
tébraie  ayant  occasionné  une  paiapl<*;n'e 
flasque  ;  dégcnération  ascendante  àe  U 
—  épiniôre  avec  foyer  de  rainolH>?t'- 
ment  étendu  de  la  V«  à  la  VIII*  dorsale 
(Ballet  et  Barbc),  24. 

—  (Importance  des  réflexes  osseui  dans 
l'élude  de  la  physiologie  de  la  — .  U 
théorie  de  Hitzig  sur  le  mécanisme  dc'^ 
mouvements  associés)  (Noîca).  440 

Mouvements  associés  (Importance  des 
réflexes  osseux  dans  l'étuoe  de  la  ])i)>  - 
Biologie  de  la  moelle.  La  théorie  de  Hit- 
zig sur  le  mécanisme  des  —  )  ( Noîca i. 
440. 

—  isolés  des  doigts  (Perte  des  —  avec  con- 
servation des  mouvements  d'ensembîe 
^dans  l'hémiplégie  cérébrale  légère.' 
^Noïca),  94. 

Musculaire  (Sur  la  force  —  dans  la  ma- 
ladie de  Parkinson)  (Otlepp),  269. 

Musicien  professionnel  (Un  cas  de  para- 
lysie générale  chex  un  — )  ÇSâtejlhu 
417. 

Myasthénie  bulbo-spinale  avec  atrophie 
musculaire  localisée  et  phénomènes  se 
rattachant  peut-être  À  une  insuffisance 
surrénale)  (Claude  et  Vincent),  i86. 

(Seconde  présentation  d'un  cas  di 

— )  (Claude  et  Vincent),  419. 

Myélite  ascendante  aigué  (Clacdb  et  Le- 
jonne),  213. 

—  incomplète  (Mal  de  Pott  cervico-dorsal 
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Paralysie  flasque  aux  membres  supé- 
rieure sans  spasmodicitè  nette  aux  mem- 
bres inférieurs.  — )  (Alqdier  et  Renaud). 
305. 

Myopathie  ancienne  avec  disparition  de 
la  plupart  des  cellules  radiculaires  anté- 
rieures (Ballet  et  Laignel-Lavastine), 
79. 

Myos-dèrose  atrophique  (Deux  cas  de 
—  rt^tractile  sénile  avec  autopsie)  (Duphé 
et  Lhbrmittb),  432. 


N 


Herfs  (Lésions  des  —,  troubles  de  2a  sen' 
sibilité)  (Babinsei  et  Tournât),  277. 

Nervease  (Une  forme  particuUôre  de  ma- 
ladie —  familiale)  (klippel  et  Monier- 
YiNARo),  72.  102. 

Nerveuses  (Le  séro-diagnostic  syphili- 
tique dans  les  maladies  — )  (Marbé), 
!5/. 

Nerveux  (Lacunes  de  désintégration  cel- 
lulaire dans  un  système  —  d'hèrédo- 
sypbiiîtique)  (Barbe  et  Lévi-Valensi), 
1Ô7. 

Nearo-flbro-sarcoxnatose  avec  acci- 
dents encéphaliques  (Raymond  et  Claude), 
229. 

Névralgie  aseendanie  avec  troubles  tro- 
phiques  &  la  suite  de  coupure  du  pouce 
(Brissavd  et  Gougehot),  297. 

Névralgies  faciales  (A  (propos  du  traite- 
ment des  —  par  des  injections  d'alcool) 
(Lbvy  et  Baudouin),  274. 

Névralgiques  (Spondylose  et  douleurs 
—  très  atténuées  a  la  suite  de  pratiques 
radiothérapiques)  (Babinski),  60. 

Névrite  appendieutaire  (CounxELLEiiONT), 

m. 

—  du  cubital  et  du  médian  d'origine  trau- 
matiquu  (Rieder  et  Aynaud),  i8. 

~  toealitée  avec  troubles  trophiaues  à  la 
suite  de  coupure  du  pouce.  Névralgie 
ascendante  (6rissaud  et  Gougerot),  297. 

^  radiculaire  cervicale  À  symptômes  tar- 
difs (Renaud),  61. 

—  $en$itive  irophique  à  la  suite  d'un  zona. 
Lésions  trophiques  des  os  de  la  main  à 
type  de  rhumatisme  chronique  (Rose), 
12. 

Nèvropathie  (Hémorragies  cutanées,  al- 
buminarie,  hypertension  artérielle,  — ) 
(Lbvy  et  Tournay),  294. 

Névrose  técréioire  (Souques  et  Uartier), 
143. 

Nodosités  d'ire6erd«n  (Maladie  osseuse  de 
Pagct  unilatérale  avec  hypcrthermie  lo- 
cale et  —  du  côté  correspondant)  (Klip- 
»L  etWEiL),  390. 


la  synergie  des  paupières  et  des  globes 
— )  (Bouhdibr),  100. 

Oculo-pupillaires  (Paralysie  du  plexus 
brachial  avec  phénomènes  — ,  autopsie) 
(Mme  Dejerine),  220. 

Œdème  unilatéral  post-traumatique.  La 
dissociation  du  syndrome  hystéro-trau- 
matisme  (Klippel  et  Pierre  Weil), 
423. 

Oraanique  (Céphalée  intense  avec  lym- 
pnocytose  récemment  constaU'e  datant 
de  10  ans,  sans  symptômes  nets  de  lé- 
sion —)  (Ballet  et  Boudon),  294. 

Os  (Ëtude  radiographique  comparative  de 
quelques  affections  des  — )  (Lbri  et  Le- 

GROS),  406. 

Osseuse  (Maladie  —  de  Paget  unilalc- 
rale  avec  hypcrthermie  locale  et  nodosi- 
tés d'Heberaen  du  côté  correspondant) 
(Klippel  et  Weil).  390. 

—  (Présentation  d'un  squelette  de  maladie 
—  de  Paget)  (Klippel  et  Pierre  Weil), 
414. 

—  (Sensibilité  -)  (Egger),  86. 
Oxycéphalie  (Deux  cas  d' —  :  «  créne  en 

tour  »  des  auteurs  allemands.  Malforma- 
tion s'accompagnant  de  troubles  visuels) 
(Merle),389. 


Obstétricale  (Paralysie  —  des  deux 
membres  supérieurs.  Déformation  et 
troubles  fonctionnels  laissés  par  cette 
paralysie)  (Hubt),  54. 

Oculaires  (Ataxie  oculaire.  Trouble  de 


Paget  (Etude  radiographique  compara- 
tive de  quelques  affections  dystro- 
phiantes  des  os)  (Lbri  et  Legros),  4u6. 

—  (Maladie  osseuse  de  —  unilatérale  avec 
hypcrthermie  locale  et  nodosités  d'Heber- 
den  du  côté  correspondant)  (Klippel  et 
Weil),  390. 

—  (Présentation  d'un  squelette  de  maladie 
osseuse  de — )  (Klippel  et  Pierre  Weil), 
414. 

Palilalie.  répétition  involontaire  des  mots 
(Souques),  108. 

Papillome  (Ecoulement  de  liquide  cé- 
phalo-rachidien. Hydrocéphalie.  —  des 
plexus  choroïdes  du  IV'  ventricule)  (Vi- 

GOUROUX),  75. 

Paralvsie  de  la  branche  externe  du  spi- 
nal UjO  creux  sus-claviculaire  dans  la 
— )  (Sicard  et  Gy),  268. 

—  des  mouvements  associés  des  yeux,  tu- 
meur de  la  protubérance»  anesthésie  cor- 
néenne  (Raymond  et  Claude),  35. 

—  faciale  (Paralysie  infantile  avec  — ) 
(Achard),  36. 

—  flasque  (Mal  de  Pott  cervico-dorsal,  — 
aux  membres  supérieurs  sans  spasmo- 
dicité  nette  aux  membres  inférieurs. 
Myélite  incomplète)  (Alquier  et  Renaud), 
305. 

—  infantile  avec  paralysie  faciale  (Achard), 
36. 

—  obstétricale  des  deux  membres  supé- 
rieurs. Déformation  et  troubles  fonction- 
nels laissés  par  cette  paralysie  (Huet), 
54. 

— '  post-épileptiqué  transitoire  à  type  de 
paralysie  pseudo-bulbaire  (Rayxond  et 
Rose),  31 

30 
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Paraljrffie  pieudo-bulbaire  (Paralysie  post- 
épileptique  traositoire  i  type  de  — ) 
(Katmond  et  Rose),  31. 

—  radieulaire  totale  du  plexus  brachial 
avec  phénomènes  oculo-pajpillaires .  Au- 
topsie 36  jours  après  l'accident  (Dbje- 
rinb-Klumpke  Mme),  220. 

—  réflexe  des  extenseurs  propres  du  pouce 
(IIdet),  207. 

Paralysie  générale  chez  un  musicien 

professionnel  (Nathan),  417, 
(Les  cellules  muriformes  dans  la  — ) 

(LUBRMITTE),  406. 

(Note  sur  un  cas  de  tabès  et  de  — 

cliez  une  enfant  de  15  ans)  (Boornbville, 

KiNDBEHG  et  RiCHBT  fils),  413. 

Paraphasie,  ramollissement  de  la  V*  cir- 
convolution temporale  (Grasset  et  Rim- 
baud), 263. 

Paraplégie  flasque  (Actinomycose  de  la 
colonne  vertébrale  ayant  occasionné  une 
— ,  dégénération  ascendante  de  la  moelle 
épinière  avec  foyer  de  ramollissement 
étendu  de  la  V*  k,  la  VUI«  dorsale)  (Bal- 

.  LET  et  Barbé),  24. 

Paraplégiques  syphilitiaues  (Lympho- 
cytose  rachidienne  résiduelle  cbez  les 
hémiplégiques  et  les  — )  (Sicard),  427. 

Parkinson  (Maladie  de  — .  Tremblement 
des  paupières.  Atrophie  optique)  (Klip- 
PEL  et  Weil),  202. 

—  (Sur  la  force  musculaire  dans  la  mala- 
die de  — )  (Dtlepp),  269. 

Paupières  (Maladie  de  Parkinson.  Trem- 
blement des  — .  Autopsie  optique)  (Klip- 
pEL  et  Weil),  202. 

—  (Tic  des  — ,  fausse  contraction  para- 
doxale) (Cawadias  et  Vincent),  147. 

—  (Troiible  do  la  fonction  synergique  entre 
les  muscles  des  —  et  ceux  des  globes. 
Ataxie  oculaire)  (Bodrdibr),  100. 

Pexnphigus  hysténque  (Sur  le  prétendu 
— )  (Babinski),  4. 

Pitnlatique  (Instabilité  hystérique  — 
des  membres  et  du  tronc)  (Babinski), 
57. 

Pithiatisme  (Troubles  vaso-moteurs, 
psychothérapie  hypnotique  — )  (Lbopold- 
Levi),  170. 

Plexus  brachial  (Méningo-radiculite  pu- 
rement antérieure  et  asymétrique  du — ) 
(Raymond  et  Rose),  8. 

(Paralysie  radieulaire  totale  du  — 

avec  phénomènes  oculo-papillaires.  Au- 
topsie 36  jours  après  Taccidcnt)  (Dejb- 
rine-Klumpke  Mme),  220. 

—  choroïdes    (Ecoulement   de   lic]uide  cé- 

{(halo-rachidien.  Hydrocéphalie.  Papil- 
ome  des  —  du  IV"  ventricule)  (Vigod- 
Roux),  75. 

Poliencéphalomyélite  aiguë  (Brissaud 
et  Gy).  299. 

Polsrnévritique  (Diplégie  brachiale  à 
début  apoplectiforme  avec  troubles  men- 
taux, au  cours  d'une  intoxication  satur- 
nine) (Claude  et  Lévi-Yalensi),  391. 

Pott  (Mal  de  —  sarcomateux)  (Raymond 
et  Alqiier),  84. 

—  cervico'dorsal  (Mal  de  — .  Paralysie 
flasque  aux  membres  supérieurs  sans 
spasmodicité  nette  aux  membres  infé- 


rieurs. M  vélite  incomplète)  (AtonsB  et 
Rbnaud),  305. 
Pouce  (Perte  des  mouvements  d'opposi- 
tion  du   —   dans    rhémiplégie  légère) 
(No!cA),  94. 

—  (Paralysie  des  extenseurs)  (Hcet),  SOT. 

Protubérance  (Tumeur  de  la  —  paraly- 
sie des  mouvements  associés  des  jreia  : 
anesthésie  cornéenne)  (Raymond  et 
Claude),  85. 

Protubérantiel-  (Etude  anatomo-clinique 
d'un  cas  de  ramollissement  bulbcn-) 
(Français  et  Jacques),  230. 

Protubérantielle  (Sur  im  cas  de  lésion 
bulbo— )  (Babonneix  et  Voisin),  51. 

—  (Syndrome  de  la  calotte  — )  (Ratiosd 
et  Rose),  63. 

Pseudo-Dulbaire  (Paralysie  post-é^ù- 
leptique  transitoire  à  type  de  paralysie 
— )  (Raymond  et  Rose),  31. 

Psychothérapie  hypnotique  rTrouble: 
vaso-moteurs,  — .  Pithiatisme)  (Lbopolu- 
Lbvi),  170. 

Pupillaires  (Paralysie  radieulaire  totale 
du  plexus  brachial  avec  phénomènes 
oculo— .  Autopsie  36  jours  après  l'acci- 
dent) (Mme  Dejbrinb;),  220. 

—  Tanes  avec  intégrité  des  n^fleies  - 
(Agbard),  154. 


Queue  de  cheval  (Syndrome  de  rhèmi- 
par  méningo-radiculite  syDhilitiquf; 
(Laignel-Lavastinb  et  Veeliac),  42. 


Radieulaire  (Névrite  —  cervicale  i  s^inp- 
tômes  tardifs)  (Renaud),  61. 

—  (Paralysie  —  totale  du  plexus  brachial 
avec  pnénomènes  oculo-papillaires.  Au- 
topsie 36  jours  après  raccideat)(Ma)e  De- 
jerine),  220. 

Radicmite  (Méningo—  purement  anté- 
rieure et  asymétrique  au  plexus  bra- 
chial) (Raymond  et  Ross),  8. 

Radiographique  (Etude  —  comparative 
de  quelques  affections  dyslrophiantef 
des  os)  (Lbri  et  Lbgros),  406. 

Radiotherapiques  (Spondylose  et  dou- 
leurs névralgiques  très  atténuées  a  i^ 
suites  de  pratique  — )  (Rab<nski),  60. 

Râle  trachéal  datant  de  14  ans  chei  une 
hystérique  (Dbjbrine  et  MUo  Liyps^  > 
«6. 

Ramollissement  bulbo-mrotubérâniifi 
(Etude  anatomo-clinique  d  un  cas  de  -) 
(Français  et  Jacques),  230. 

-—  de  la  moelle  (Actinomycose  de  la  colonne 
vertébrale  ayant  occasionné  une  para- 
plégie flasaue,  dé^énéraliou  ascendaatc 
de  la  moelle  épinière  avec  foyer  de  - 
étendu  de  la  Y»  à  la  VUI*  dorsale)  (Bil- 
let et  Barbé),  24. 

Réflexe  eontralatéral  plantaire  hitirogi*t 
(Rlippel,  Weil  et  Sergitébfp),  279. 

—  plantaire  j^aradoxal.  La  transformation 
morphologique  du  réflexe  plantaire 
(Marbb)»  44^. 


TABLE  ALPHABETIQUE  DBS  MATIÈRES  ANALTSésS 


467 


RéilAxes  aueux  (Sur  rimporUnce  des 
»  dans  Têtu  de  de  la  physiologie  de  la 
moelle.  La  théorie  de  Hltzig  sur  le  mi^ca- 
nîBine  des  mouvements  a8Sociés}(NoIcA), 
440. 

—  p«pt2(atVe«  (Tabès  avec  rintégriiô  des 
— )  (Achard),  454. 

—  tendineux  (Absence  de  contracture  et 
état  insuffisant  des  —  dans  un  cas  d'hô- 
oiiplégie  cérébrale  infantile)  (Long  et 
Nolci).  421. 

Rétrécissement  du  champ  viiuel  hysté- 
rique, conMdérations  (Crdch£t),  160. 

Rhomatisine  chronique  (Névrite  sensi- 
lire  et  trophique  à  fa  suite  d'un  zona. 
Lésions  trophiques  des  os  de  la  main  à 
type  de  — )  (Rose),  12. 


S 


Satcoxnatenx  (Mal  de  Pott  — )  (Raymond 
6t  Alquieh).  84. 

Sarcomateuse  (Méningite  —  A  prédomi- 
nance  bulbo-protubérantielle.  Gyto-diag- 
nostic  racbidien  néoplaslque)  (Sicard  et 
Gt),  408. 

Sarcome  ky$lique  du  cervelet  (CantonSbt 
et  Codtela),  104. 

Satnmine  chronique  (Diplégie  brachiale 
polynévritique  à  début  apoplectiforme, 
avec  troubles  mentaux  au  cours  d'une 
iotoiication  — )  (Claudb  et  Lbvi-Valbnsi), 
381. 

Sclérose  en  plaques  (Troubles  de  la  sen- 
sibilité objective  dans  les  cas  do  -*) 
(NoicA).  84. 

Sécrétoire  (Névrose  — )  (Souques  et  Har- 
tibr),  143. 

Segmentaire  (Hypertrophie  —  du  bras 
et  de  Tavant-bras  avec  dissociation  sy- 
riogomyélique)  (Dbsplats),  236. 

Sensibilité  (Dissociation  cutanéo-mus- 
eulaire  relative  de  la  —  et  astéréoagno- 
•ie  à  propos  d'un  cas  de  lésion  du  bulbe) 
(Souqdbs).  69. 

—  (Hémiplégie  cérébrale  avec  troubles 
marqués  de  la  — )  (Klippel,  Sergubbff 
et  Weil).  283. 

^(Hémiplégie  droite  avec  aphasie  motrice, 
d'origine  typhique,  datant  de  30  ans, 
accompagnée  d'alezie  et  de  dissociation 
syringomyélique  de  la  — )  (Klippbl  et 
Dai5villi),  210. 

—  (Troubles  de  —  objective  dans  la  ma- 
ladie de  Friedreich)  (Noïca),  19. 

~  (Troubles  de  la  —  objective  dans  les 
cas  de  sclérose  en  plaques)  (NoIca),  84. 

—  otieuse  (Egger),  86. 
Sérodiagnostic   syphilitique   dans    les 

maladies  nerveuses  (Marbe),  157. 

Sous-arachnoldlen  (Présentation  d'une 
photographie  en  couleur  d'une  hémorra- 
gie méningée  en  nappe  occupant  l'es- 
pare  — )  (Dbjbrike),  300. 

Spasme  facial  total  éTun  côté  et  troubles 
de  la  motUité  des  membres  du  côté  op- 
posé (BaissAUD  et  Sicard).  8. 

—  flotUquê  avec  réje  trachéal  datant  de 


14  ans  chez  une  hystérique  (Dbjerine  et 
Mlle  Landry),  96. 

Spinal  (Le  creux  sus-claviculaire  dans  la 
paralysie  de  la  branche  externe  du  — ) 
(Sicard  et  Gt),  268. 

■^  (Troubles  consécutifs  A  la  section  de  la 
branche  externe  du  — )  (Sicard  et  Dbs- 
coiips),  92. 

Spondylose  et  douleurs  névralgiques 
très  atténuées  à  la  suite  do  pratiques 
radiothérapiques  (Babinski),  60. 

Btaso-baso-phoblque  (Instabilité  hys- 
térique* des  membres  et  du  tronc)  (Ray- 
mond), 59. 

Sueurs  unilatéralet  (Syringomvélie  fruste 
avec  manifestations  anormales,  angine 
de  poitrine,  ectasies  capillaires  et  —) 
(Klippbl  et  Monibr-Vinahd^,  33. 

Suggestion  (Définition  de  la  — )  (Crocq), 

—  (Du  facteur  temps  dans  les  effets  cura- 
tifs  de  la  — )  (Meige),  179. 

Suicide  (Anévrisme  volumineux  d'une 
branche  de  l'artère  sylvienne;  signes  de 
tumeur  cérébrale,  durée  de  55  ans,  ter- 
minaison par  —  )  (Souques),  22. 

Surrénale  (Myasthénie  bulbo-spiuale  avec 
atrophie  musculaire  localisée  et  phéno- 
mènes se  rattachant  peut-être  à  une  in- 
suffisance —)  (Claude  et  Vincent),  286, 
419. 

Sylvienne  (Anévrisme  volumineux  d'une 
nranche  de  l'artère:  signes  de  tumeur 
cérébrale,  durée  de  55  ans,  terminaison 
par  suicide)  (Souques),  22. 

Syndrome  a/l^ne  (Brissaud  et  Sicard),  8. 

—  de  compreition  midulaire  chez  une 
grande  hystérique.  Association  hystéro- 
organique  ou  manifestation  purement 
hystérique  (Claude  et  Rose),  13. 

—  de  débilité  motrice  cliez  deux  enfants 
atteints  de  débilité  mentale  (Mért  et 
Ahmand-Delille),  40. 

—  de  la  calotte  protubérantielle  (Ratmond 
et  Rose),  63. 

—  de  Vhémi-queue  de  cheval  par  méningo* 
radiculite  syphilitique  (Laignbl-Lavas- 
TiNE  et  Ybrliac).  42. 

—  hystéro-traumatisme  (Œdème  unilatéral 
post-traumatique.  La  dissociation  du  syn- 
drome — )  (Klippbl  et  Pierre  Weil),  423. 

~  thalamique  avec  troubles  cérébelleux 
et  vaso-asymétrie  (Vincent),  199. 

SjrphUls  spinale  à  marche  rapide  (Klippbl 
et  François  Dainville),  45. 

Syphilitique  (Deux  cas  de  méningite 
chronique  — )  (Vincent),  290. 

—  (Méningite  —  avec  autopsie)  (Ballet  et 
Barbé),  105. 

—  (Méningo-  myélite  — )  (Klippbl  et  Fran- 
çois Dainville),  45. 

—  (Sérodiagnostic  —  dans  les  maladies 
nerveuses)  (Marbe),  157. 

—  (Syndrome  de  l'hémi-queue  de  cheval 

Ear    méningo-radiculite    — )    (Laignel- 
AVASTiNB  et  Verliac).  42. 
Byrlngomyélle  à  début  sacro-lombaire? 
(Claude  et  Rose),  66. 

—  fruste  avec  manifestations  anormales, 
angines  de  poitrine,  ectasies  capillaires 
permanentes  systématiques    et   sueurs 
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unilatérales  (Klippel  et  Monibr-Yinaro), 
33. 

Syringomyélique  (Hémiplégie  droite 
avec  aphasie  motrice,  d'origint*  typhique, 
datant  de  30  ans,  accompagnée  d'alexie 
et  de  dissociation  —  de  la  sensibilité) 
(Klippel  et  Dainville),  210. 

—  (Hypertrophie  segmentaire  considérable 
du  bras  et  de  Tavant-bras  avec  dissocia- 
tion—  dos  sensibilités)  (Dbsplats),  1^36. 


Tabès  avec  intégrité  des  réflexes  pupil- 
laircs  (Achard),  154. 

—  (Emploi  de  la  tiodine  dans  le  traitement 

du  ~)  (SCHMIERGELI»),  307. 

—  et  grossesse.  Vomissements  graves  in- 
coercibles par  crises  gastriques  tabéti- 
formes  (Dufour  et  Cottenot),  434. 

—  (Méningite  crânienne  spécifique.  — ?) 
(Rose  et  Lemaitre),  429. 

—  (Note  sur  un  cas  de  —  et  de  paralysie 
générale  chez    une  enfant   de    la   ans) 

(BOURNEVILLE,    KiNDDERG    et    RiCUET   lils), 

413. 

—  fruste  (AciiARD  et  Foix),  395. 
Tabétique  (Arthropathie  —  monosymp- 

tomatiqtie)  (Ballet  et  Barbb)«  41. 

Tabétiques  Forme  apnéique  de  la  crise 
bulbaire  (GciLLAiN  et  Laroche),  111. 

Temporale  (Paraphasie  de  la  I'«  circon- 
volution —  gauche)  (GaASSEr  et  Rim- 
baud), 263. 

Temps  (Du  facteur  —  dans  les  effets 
curatifs   de  la  persuasion)  (Meige),  179. 

Thalamique  (Syndrome  —  avec  troubles 
cérébelleux  et  vaso-asymétrie)  (Vincent), 
199. 

Tb3rroïdo  -  teaticulaire  (Insuffisance 
endo-crinienne  — )  (Brissaud,  Gougsrot 
et  6y),  443. 

Tic  des  paupières  et  fausse  contraction 
paradoxale  (Cawadias  et  Vincent),  147. 

Tiodine  (emploi  de  la  —  dans  le  traite- 
ment du  tabès)  (Scuiiiergeld),  307. 

Tremblement  (Maladie  de  Parkinson. 
—  des  paupières.  Atrophie  optique)  (Klip- 
pel et  Weil).202. 

Trophiques  (Névrite  localisée  avec  trou- 
bles —  à  la  suite  de  coupure  du  pouce. 
Névralgie  ascendante)  (Bhissauo  et  Gou- 
gerot),  297. 

Trophœdème  (âchard  etRAMONo),  404. 

Tumeur  cérébrale  (Anévrisme  volumi- 
neux d'une  branche  de  Tartèrc  sylvienne, 
signes  de  —,  durée  de  55  ans,  terminai- 
son par  suicide)  (Souques),  22. 

(Neuro-fibro-sarcomatose  avec  acci- 
dents encéphaliques)  (Raymond  et  Claude), 
229. 

"^  de  la  protubérance  ;  paralysie  des  mou- 
vements associés  des  >eux;  anesthésie 
cornéenne  (Raymond  et  ([Claude),  35. 

Tumeurs  cérébrales  ('La  valeur  de  quel- 
ques signes  peu  usités  dans  le  diagnos- 


tic des  hémiplégies  organiques  etdei- 

(Vincent),  156. 
Tumeurs  cérébrale»  frustes,  forme  béoù- 

plégique  (8odqubs),  446. 
méningées    unilaiérales  Hémipiég.t 

siégeant  du  même  côté  que  les  tuoieu^ 

(Babinski  et  Glunbt),  301. 
Typhique  (Hémiplégie  droite  avec  af>h«* 

sie  motrice,  d*ongine  —  dataotdelOu' 

accompagnée  d'alexie  et  de  dissoditiofl 

syringomyélique  de  la  sensibilité;  {Hlv- 

PBL  et  Dainvillb),  210, 


VarioUforme  (Etat  —  de  répeodyDed<:< 
ventricules  latéraux;  3  cas  pré>rntaLt 
quelques  caractères  partîcuUers)  (Msiu , 
236. 

Vaso-asymétrie  (Svodrome  tbalamî^K 
avec  troubles  cérébelleux  et  — )  (^  i^ 
cent).  199. 

Vaso-moteurs  (Troubles  — .  Ps>cl]>> 
thérapie  hypnotique.  Pithiatismei  Leo- 
pold-Lbvi),'  170. 

Ventriculaire  (Hémorragie  méoiofé 
pariétale  gauche,  secondaire  à  une  volu- 
mineuse   Jiémorragie    de    l'hémispbeie 

'  droit  avec  inondation)  (Clunet),  3oi 

—  (Une  lésion  particulière  et  peu  connu* 
de  répendyme)  (Bovèri).  48. 

Ventricules  latéraux  (Etat  varioliform 
de  répend  yme  des  — .  Trois  cas  pri sec- 
tant   quelques   caractères    p&rttCLilt<!r> 
(Merle),  236. 

Vertébrale  (Actinomycose  de  la  co\<mt 
—  ayant  occasionné  une  paraple::'- 
flasque,  dégénération  ascendante  de  i' 
moelle  épiniére  avec  fover  de  ramollir 
scment  ae  la  V*  à  la  VI A*  dorsale)  ;Bai 
let  et  Barbé),  24. 

Vibratoire  (Sensibilité  —,  sensibiltc 
osseuse)  (ëgger),  86. 

Vieillards  (Deux  cas  de  myo^cléroif 
atrophique  rétractile  sénile  avec  autop- 
sie) (DopRB  et  Lubrmitte),  431 

Visuels  (Deux  cas  d'oxvcéphalie,  cr.'>np 
en  tour  des  auteurs  alfemands.  ^talfor- 
mation  s'accompagnant  de  troubles-' 
(Merle),  389. 

Vomissements  gratei  (Tabcs  et  gro^ 
sesse,  —  incoercibles  par  crises  gi»- 
triques  tabétiques)  (Duroua  et  Cottl- 
NOT).  434. 


Teux  (Tumeur  de  la  protubérance:  para- 
lysie des  mouvements  associés  des  -. 
anesthésie  cornéenne)  (RiTM0?iD  et 
Claude),  35. 


Zona  (Névrite  sensitive  et  tropbiqoe  à  h 
suite  d'un  — .  Lésions  trophiqnes  dé?  i> 
de  la  main  à  type  de  rhumatisme  ct.'<> 
nique)  (Rose),  12. 
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AcHARD  (Cb.).  (Veux  cat  de 
paralyiie  infantile  avec 
paralftie- faciale),  36. 

—  {Taoe4  avec  intégrité  des 
rèftexei  pupillairet),  154. 

AcBARb  (Gb.)  et  Foix  (Ch). 
{Tabei  fruste),  39$. 

ÂcHARD  (Gb.)et  Ramond  (L.). 
[Trophœdème),  404. 

Alqciir  (L.).  Yoy.  Raymond 
et  Alquier. 

Alqcibu  (L.)  et  Rbnadd.  (Mal 
de  Pott  cervieO'dorsaL  Pa- 
ralffiie  flasque  aux  mem" 
bres  supérieurs  sans  snas- 
modicité  nette  aux  memores 
inférieurs.  Myélite  incom' 
pléte).  305. 

A?(dré-Thoiias  .  (  Discussion 
sur  Vhystérie),  125,  129, 
138. 

—  [Diseuuion  sur  r  aphasie), 
248,251,252,255,256,260, 
349,361.373. 

AavAND-DBMLLB    (P.).    Yoy. 

Méry  et  Armand-Delille, 
At.'iiacd.  Voy.  Rieder, 


BABI5SEI  (J).  (Sur  le  prétendu 
pemphipus  hystérique),  4. 

—  (Instabilité  hystérique  (pi- 
thiatique)  des  membres  et 
du  tronc),  57. 

—  {Spondylose  et  douleurs 
névralgiques  très  atténuées 
à  la  suite  de  pratiques  ra- 
diothérapiques),  60. 

—  (IHseussions),  6,  18,  57, 
93.  99,  152,  157, 165.  169, 
202,  269.  274,  285,  397, 
399.  400. 403. 

—  (Discussion  sur  V hystérie), 
121,  122,  123.  124,  127, 
«28,  129.  131,  132.  135. 
136,  137.  138,  139.  140, 
174,  176.  178,  182.  183. 
184.  185.  187,  189.  192. 
194,195.196. 

Babixsci  (J.)  et  Clunet  (J.). 
(Tuwieurs  méningées  unila- 
térales. Hémiplégie  siégeant 
du  même  côté  que  les  tu- 
meurs), 301. 

Barixsci  et    Tournât    (A.). 


(Section  du  cubital  et  du 
médian  à  la  partie  infé- 
rieure de  Vavant-bras.  Cau- 
ses d^ erreur  dans  l'explora- 
tion de  la  sensibilité),  277. 

Babonnbix  (L.)  et  Voisin  (R.). 
(Sur  un  cas  de  lésion  bulbo- 
protubérantiellé),  51 . 

Ballet  (Gilbert).  [Apraxie 
faciale  (Impossibilité  de 
souffler)  associée  à  de  l'ch 
phaxie  complexe),  152. 

Ballet  (Gil ber t).  (Discus- 
sions), 8.  389.  399,  401. 

—  (Discussions  sur  Chystérie), 
122,  123,  125,  130,  137, 
138.  177,179.  181.  192. 

—  (Discussion  sur  V aphasie), 
255.  365,  368,  369.  370.  371, 
376,  377,  380,  383. 

Ballet  et  Barré.  (Actino^ 
mycose  de  la  colonne  verté- 
brale ayant  occMionné  une 
paraplégie  flasque;  dégéné- 
ration aicendante  de  la 
moelle  épiniire  avec  foyer 
de  ramollissement  étendu  de 
la  V*  à  la  Vin*  dorsale), 
24. 

—  (Arthropathie  tabétique 
monosymptomatique) ,    41 . 

—  (Un  cas  de  méningite  sy- 
philitique avec  autopsie), 
105. 

Ballet  et  Boudon.  (Céphalée 
intense,  avec  lymphocytose 
récemment  constatée,  datant 
de  dix  ans,  sans  symptômes 
de  lésion    organique),  294. 

Ballet  et  Laignbl-Lavas- 
TiNE.  (Myopathie  ancienne 
avec  disparition  de  la  plu- 
part des  cellules  radiculai- 
res  antérieures),  79. 

Barre  (André).  (Discussions), 
42. 
Yoy.  Rallet  et  Rarbé. 

Barre  (André)  et  Lbvi-Ya- 
LENSi.  (Lacunes  de  désinté- 
gration cellulaire  dans  un 
système  nerveux  d^hérédo- 
syphilitique),  107. 

Baudouin.  Voy.  Lévy  et  Rau- 
douin. 

Boudon.  Yoy.  Rallet  et  Rou- 
do%. 

BouRDiBR.  (Ataxie  oculaire; 
un  trouble  de  la  fonction 
synergique  entre  les  muscles 


moteurs  des  paupières  et 
des  globes    oculaires),  100. 

BOURNEVILLE  ,         KiNDRERO 

(Léon)  et  RiCHET  fils.  (Note 
sur  un  cas  de  tabès  et  de 
paralysie  générale  chez  un 
enfant  de  i5  ans),  413. 

BovERi   (Pierre)  (de  Pavie). 
(Sur  une  lésion  peu  connue  « 
de  Vépendyme  ventriculaire)^ 
48. 

Brissaud.  (Discussions),  6, 42, 
94,  96,  99,  402. 

—  (Discussion  sur  l'hystérie), 
126.129,130,183,135,138, 
177.181.189.  195. 

Brissaud.  (Discussion  sur  Va- 
phasie),  245,  246,  247,  248, 
251,  252,  253.  258,  328, 
337. 

Brissaud  et  Gougerot.  (JSé- 
vrite  localisée  avec  troubles 
trophiques  à  la  siiite  de 
coupure  du  pouce,  névral^ 
gie  ascendante),  297. 

Brissaud,  Gougerot  et  Gy. 
(Insuffisance  endocrinienne 
thyroido-tesliculaire),    443. 

Brissaud  et  Gy.  (Un  cas  de 
polio-eneéphalo-myélite  ai- 
guë). 299. 

Brissaud  et  Sicard.  (Type 
spécial  de  syndrome  al- 
terne), 8. 


Canto.nnbt   (A.)  et  Coutela 

(C).   (Sarcome  kystique  du 

urvelet),  104. 
Gawadias   et  Yincent  (CI.). 

(Tic  des  paupières  et  fausse 

contraction     paradoxale  ) , 

147. 
Gestan  (de  Toulouse).  (Dis- 

cussion  sur  l'hystérie),  140. 
Claude    (Henri).  (Discussion 

sur  Vhystérie),  188,  197. 

—  {Discussion  sur  l'aphasie), 
367. 

—  (Ducussions),  402,  445. 

Yoy.  Raymond  et  Claude. 

Claude  (H.)  et  Lejonne  (P.). 
Méningomyélite  ascendante 
aiguë),  213. 

Claude  (Henri)  et  Lévi-Ya- 
LBNsi  (Diplègie  brachiale 
polynévrittque  à  début  apo- 
plecti forme,   avec   trouoles 
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mentaux,  au  court  d'une 
intoxication  saturnine  chro- 
nique), 391.  ' 
Clauob  (H.)  et  RoBi  (Félix). 
{Syndrome  de  compression 
médullaire  chez  une  grande 
hystérique.  Association  hus- 
tirO'Organique  ou  manifes- 
tations purement  hystéri- 
que), 13. 

—  (Syringomyélie  à  début 
saero4ombaire),  66. 

Claude  (Henri)  et  Vincent 
(Cl.).  {Un  cas  de  myas- 
thénie bulbo-spinale  avec 
atrophie  musculaire  locali- 
sée et  phénomènes  se  ratta- 
chant peut-être  A  une  insuf- 
fisance surrénale),  286. 

Claude  (Heori)  et  Vincent 
(C3.).  (Seconde  présentation 
d'un  cas  de  myasthénie 
bulbo-spinale),  449. 

Clunet  (Jeen).  (Hémorraaie 
méningée  pariétale  gauche, 
secondaire  à  une  volumi- 
neuse hémorragie  de  Vhé- 
misphére  droit  avec  inon- 
dation  ventrûulaire),  304. 

—  Voy.  Babinski  et  Clunet. 
CoTTENOT.    Voy.  Dufour  et 

Cottenot, 

CouRTELLEMONT  fV.).  (Névrite 
appendicitlaire),  385. 

GouTELA  (C).  Voy.  Canton- 
net  et  Uoutela. 

Cbocq.  {Définition  dé  la  sug- 
gestion), 175. 

—  (Diseussions),  7,  28. 

—  (Discussion  sur  Vhystérié), 
121,130,175,177,178,180, 
187, 194. 

Cruchet  (René).  (Comidéra- 
tions  cliniaues  sur  quelques 
accidents  nystériques  :  hé- 
mianestfiésie,  amblyopie, 
rétrécissement  du  champ 
visuel),  160. 


Dejerine  (J.).  (Sur  les  faus- 
ses gastropathies  et  leurs 
rapports  avec  l'hystérie), 
182. 

—  (Discussions),  S,  99,  154, 
202,271,  274,396.  402. 

—  (Discussion  sur  Vhystérié), 
123,  124.128,131,139,174, 
175,177,179,180,181,184, 
185,  193,  197. 

—  (Discussion  sur  l'aphasie), 
241,  244,245.  246,247,251, 
252,  253. 254,  256. 259, 260, 
261,310.313.328.338.334, 
335,  336.  337,  339,  340,  347, 
348,  359.  362,  363,  364, 366. 
370,  372.  374,  377,  378,  379, 
381,  882. 

Dejerine  (M.  et  Mme).  (Pré- 


sentcUion  d^une  photogra- 
phie en  couleur  d^une  hé- 
morragie méningée  en 
nappe  occupant  Vespace 
sous-arachnoidievL),  300. 

Dejerine  (J.)  et  Landry  (Mlle). 
(Un  cas  de  spasme  glottique 
avec  rôle  trachéal  datant  de 
14  ans  chez  une  hystéri- 
que), 96. 

Dejerine  et  Tinel  (J.).  (Un 
cas  d'aphasie  de  Broca), 
280. 

Dejerine  (Mme).  (Paralysie 
radiculaire  totale  du  plexus 
brachial  avec  phénomènes 
oculo-pupillaires.  Autopsie 
36  jours  après  Vaceident), 
220. 

—  (Discussion  sur  Vaphasie), 
313,  327,  328,  835, 338. 

Descomps.  Voy.  Sicard  et 
Descamps. 

Desplats  (René)  (de  Lille). 
(Hypertrophie  segmentaire 
considérable  du  bras  et  de 
V avant-bras  avec  diuocia- 
tion  syringomyélique  des 
sensibilités],  236. 

Dufour    (H  ).    (Discuuions), 
170.  395,  409,  421. 
—  (Discussion  sur   Vhysté' 
He),  189. 

—  (Discussion  sur  Vaphasié), 
3«7,  376. 

Dufour  (Henri)  et  Cottenot. 
(Tabès  et  grossesse.  Vomis- 
sements graves  (incoerci' 
blés)  par  crises  gastriques 
tabétiques),kU. 

D  u  p  R  B  (Ëraest) .  {Rapport- 
programme  pour  la  discus- 
sion sur  l'hystérie),  113. 

—  (Discussions),  110, 304,397, 
401,  403.  413. 

—  (Discussion  sur  l'hystérie), 
128,131,135,136,138,139, 
177.  178. 

—  {Discussion  sur  V aphasie), 
257.  258.259.369,370,371, 
372,  376,  379. 

DuPRB  et  Lhbrmitte.  (Deux 
cas  de  myosclérose  cUrophi- 
que  rétractile  sénile  avec 
autopsie),  432. 

DuPRB       et       MoNIER-Vl.NARD. 

(Amyotrophie  mifélopathi- 
que  scapulO'brachiale),  432. 
Dtleff  (Mlle  A.).  (Sur  la 
force  musculaire  dans  la 
maladie  de  Parkinson),  269. 


Egger  (Max).  (Contribution  à 
l'étude  de  l'ataxie.  Ataxie 
périphérique  et  ataxie  cen- 
trale sans    anesthésie),   55. 

—  (Sensibilité    osseuse),  8f. 

—  (De  Vhémianesthésie  hystC- 
rique),  165. 


Foix  (Ch.).  Voy.  Aiherd  H 

Foix. 
Français  et  Jacques.  {Rern^i^ 

lissement  bulbo-protubtra»- 

tiel),  230. 
François  -  Dainvillb.    Voy. 

Klippél  et  Franfoit'Datn- 

viUe. 


Glbnard  (Roçec).  Voy.  bti- 
gnel-Lavasttne  et  Glinaré 

Gougerot.  Voy.  Bristaud  tt 
Gougerot. 

—  Voy.  Brissaud,  Gou^ernl 
elGy. 

Grasset  (J.)  et  Rimbacd  :L.i 
(Un  cas  de  paraphasie.  Rs- 
mollissemenl  de  la  prmUrt 
circonvolution  temp<frti( 
gauche),  263. 

GuiLLAiN  (Georges).  (Discvi- 
sions),  297. 403. 

—  (Discussion  sur  Caphesu, 
362. 

GuiLLAiN  (Georges)  et  Ubo- 
CHB.  (Sur  une  forme  «p- 
néique  de  la  a'ise  buibûti^ 
des  tabétiques),  111, 

Gy.  Voy.  Briesintd,  Gougerii 
et  Gy.  Brissaud  et  Gif,  Ri- 
card et  Gy, 


Hallion  (Discussion  sur  rh§i' 
térie),  132. 

Hartibh.  Voy.  Souqut$  n 
Hartier. 

Huet.  (Paralysie  obsttiricelf 
des  deux  membres  supé- 
rieurs. PéformaUoHt  fi 
troubles  fonctionnât  laissa 
par  cette  paralysie),  54. 

—  {Paralysie  et  atrophie  n- 
flexes  des  extenseurs  pro- 
pres  du  pouce),  207. 


Israelowite  (S.).  (Fn  f* 
d'hémorragie  H$séaire  àa»i 
la  capsule  inieme),  ^â. 


Jacques.   Voy.    FraHfois  rt 

Jacques. 
JoFFROT .  (Discuêsiotis)t  Jd. 
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KiNi«EiG  (Léon).  Voy.  Bour^ 
nttilU,  kindberg  et  Riehet. 

Rlippbl.  (Alloeution  d'ouver^ 
ture),  3. 

—  {Hommage  à  M,  U  profet- 
sfurJofroy,  415. 

—  {Dùeutsiam),  8,  iS2,  286, 

m. 

^  {DUatuion  iur  rhysiérie), 
iâO.  122,  lt3. 124,  liu,  132, 
137,139,  140,175,176,188, 

m. 

—  (Disciaiion  tur  raphasie, 
^1,245.246,  233,259,260, 
26â.  310,  326,  332,  334, 339, 
340,355,359.361,363,367, 
373,  374,  377,  378,  381, 
383. 

Klippbl  6t  François-Dain- 
riLLE.  {Méningo-myéliie  sy- 
philitique à  marche  rapide), 

—  (Hémiplégie  droite  avec 
aphasie  motrice,  d'origine 
typhique,  datant  de  30  ans, 
accompagnée  d^alexie  et  de 
dittociaiion  syringomyéli- 
tpte  de  la  sensibilité)ftiQ. 

Klippbl  et  Monibr-Vinard. 
[Syringomyélie  fruste  avec 
manif Citation»  anormales 
{Angine  de  poitrine,  ecta- 
des  capillaires  systémati- 
ques et  sueun  unilatérales) ^ 

—  (Maladie  nerveuse  fami- 
liale), 72, 108. 

Rlippbl  el  WiiL  (Pierre). 
{Aphasie  ou  démence),  149 

—  [Maladie  de  Parkinson, 
Tremblement  des  paupières. 
Atrophie  optique),  2u2. 

—  [Présentation  d'un  sque- 
lette de  maladie  osseme  de 
Paget),  390,  414. 

—  {(Kdème  unilatéral  post- 
tranmatigue.  La  dissocia- 
lion  du  syndrome  hystéro- 
traumatiâme),  423. 

Rlivpel,  Dbjerinb  et  Marib. 
iQuetîionnairet  pour  la  dis- 
nusion  tur  Vaphoêié),  238. 

RuppEL,  SsROuÉBPP  et  Weil 
(Pierre).  (Hémiplégie  céré- 
hrale  avec  troubles  mar- 
qués de  la  sensibilité),  283. 

Klippel.  Weil  (Pierre)  et 
Sbrgobbff.  (Réflexe  eontra- 
htéral  plantaire  hétéro» 
gtne),  279. 


L  iiG.\BL  -  Layastine.  (Eucé- 
pkalomyélite  aiguë),  81. 

-  Voy.  Rallet  et  Laignel- 
Lavàstine, 


Laignbl-Lavastinb  et  Roger 
Glbrahd.  {Hémiplégie droite 
et  «  aphcuie  motrice  pure  » 
hystériaues),  437. 

Laignbl-Lavastinb  et  Yer- 
LI4C.  (Syndrome  de  V hémi- 
queue de  cheval  par  mé- 
ningo-radiculite  syphiliti- 
que}, 42. 

Landry  (Mlle).  Voy.  Dejerine 
et  Landry. 

Laroche.  Voy.  Guillain  et 
Laroche. 

Lbgros  (G.).  Voy.  Léri  et 
Legros. 

LBiONNB  (P.).  Voy.  Claude  et 
Lionne, 

Lemaitrb  (Femand).  Voy. 
Rose  et  Lemaitre. 

Léopgld-Lbvi.  {Troubles  va- 
somotetirs.  Psychothérapie 
hypnotique,      Pithiatisme), 

LÉRI  (A.)  et  Lbgros  (G.). 
(Etude  radiagraphique  com- 
parcUive  de  auelques  affec- 
tions dystrophiantes  deê  os), 
406. 

Lévi-Yalensi.  Voy.  Barbé  et 
Lévi-  Valensi, 

—  Voy.  Claude  et  Lévi- Va- 
lensi. 

Lbvy  (Femand)  et  Baudouin. 
(A  propos  du  traitement  des 
névralgies  faciales  par  les 
injections  ttalcool),  274. 

Lbvy  (Femand)  et  Tournay 
(A.).  (Hémorragies  cutanées, 
albuminurie,  hypertension 
artérielle,  névropathie), 
294. 

Lhermittb  (J.).  {Les  cellules 
muriformes  dans  la  para- 
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SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

DE  PARIS 

Séance  du  7  janvier  1909 
Présidence  de  M.  AGHARD. 


SOxMMAIRb: 

AUockkiion  de  M,  Aohard,  président. 

Communication^ %  et  présentations. 

1.  MM.  Brissacd  el  Baceii,  Méningo-myélito  chronique  .sypliiliti(|u6  apparue  trente  ans 
après  le  chancre  infecl&nt.  (Discussion  :  MM.  Dejbhlne,  Babinski,  Di'pour,  Raymond.) 
—  11.  MM.  Baubr  et  Gv,  Maladie  de  Priedreich  et  hérédo-atazie  cérébelleuse  dans  une 
uiême  famille.  Maladie  de  Priedreich  avec  lymphocylosc  rachidienne.  (Discussion  : 
MM.  Raymond,  Babinski,  Soca,  Riciibr,  Sicard.)  —  III.  M.  Noîga,  La  pseudo-con- 
tracture spasniodiquc  hystérique.  —  IV.  MM.  Klippel  et  Pierre  Weil»  Syndrome 
labio-glosso-laryiigù  congénital  et  héréditaire.  —  V.  M.  Soca  (de  Montevideo),  Sur  la 
fièvre  hystérique.  (Discussion  :  MM.  Babinski,  Raymond,  Soca,  Mbigb.)  —  VI.  MM.  Le- 
lOHsK  el  Lhbrmitte,  Atrophie  olivo  et  rubro-cérôbclleusc.  —  VII.  M.  J.  Roux  (de  Saint- 
Ktienne),  l'onction  lombaire  et  sypliilis  nerveuse.  —  VIII.  M.  J.  Roux  (de  Saint- 
Étienne),  Syphilis  nerveuse  et  trailemeni  spécifique.—  IX.  P.  Zosin,  Syndrome  pédon- 
culaire  :  un  cas  avec  hémiplégie  gauche  te  ophtalmoplégie  totale  latérale. 


M.  le  professeur  Soca  (de  Montevideo)  assiste  à  la  séance. 


Allocution  de  M.  Achard,  président. 

Mis  chers  collègues, 

En  inaugurant  les  travaux  de  cette  nouvelle  année,  je  ne  puis  m'empécber  de 
jeter  un  regard  attristé  sur  celle  qui  vient  de  se  terminer  si  douloureusement 
par  la  perte  du  premier  de  nos  présidents,  le  professeur  JoiTrojr.  Mon  ami  Klippel, 
qui  fut  comme  moi  son  élève,  vous  a  déjà  rappelé  ses  titres  à  notre  estime  et 
les  regrets  qu'il  nous  laisse.  Uni  à  lui  pendant  vingt-cinq  ans  par  une  affection 
profonde,  je  ne  puis  manquer  au  pieux  devoir  de  saluer  encore  sa  mémoire  une 
dernière  fois. 

L'activité  scientifique  de  notre  Société  pendant  l'année  4908  mérite  mieux 
qu'une  simple  mention.  Pour  la  première  fois,  nous  avons  tenu  des  séances  supplé- 
mentaires pour  discuter  deux  importantes  questions  :  la  définition  de  l'hystérie 
et  Taphasie.  Vous  avez  vu  avec  quel  vif  intérêt  ces  discussions  ont  été  suivies, 
non  seulement  au  sein  de  notre  Société,  mais  aussi  dans  le  public  médical. 
Sans  doute  elles  n'ont  pas  résolu  tous  les  problèmes  dont  elles  ont  abordé  l'étude, 
et  même  elles  n*ontété  closes  par  aucune  conclusion  ferme.  Pour  ma  part,  je  ne 
m'en  étonne  ni  ne  le  regrette.  Nous  ne  sommes  pas  un  petit  parlement  qui  doive 
rendre  des  arrêts  ni  voter  des  lois  neurologiques.  Ici  nous  apportons  des  faits  et 
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nous  échangeons  des  idées.  Chacun  a  sa  maDière  d'interpréter  ce  qa'il  a  tu  et 
peut-être  n'est-il  pas  mauvais  que  toutes  les  convictions  restent  représcotées,  ne 
serait-ce  que  pour  nous  garder  d'oublier  que  nos  révisions  d'hier  seront  peut- 
être  révisées  demain. 

Présider  vos  réunions  n'est  pas  seulement  pour  moi  un  honneur;  c'est  encore 
une  vraie  joie.  L'intérêt  de  vos  travaux,  la  courtoisie  de  vos  relations,  labonoe 
humeur  qui  anime  vos  discussions,  tout  concourt  à  rendre  la  tâche  de  votre 
président  non  seulement  facile,  mais  instructive  et  agréable. 

Il  me  parait  superflu  de  terminer  par  des  yœux  pour  le  succès  de  notre 
Société.  Dans  peu  de  mois,  elle  aura  dix  ans  d'&ge,  et,  d'année  en  année,  nous 
l'avons  toujours  vue  plus  prospère  et  plus  vivante.  Nous  avons  le  droit  d'en  être 
fiers  et  nous  pouvons  avoir  pleine  confiance  en  son  avenir. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Méningo-xnyélite  chroniq[ue  Syphilitique  apparue  30  axis  après  le 
Chancre. infectant,  par  MM.  DnissAiDet  Bauer.  (Présentation  du  malade) 

Le  malade  que  nous  présentons  est  entré  il  y  a  quelques  semaines  &  l'ilôle!- 
Dieu,  pour  des  sensations  douloureu.ses  dans  les  membres  inférieurs  et  de  l'iii- 
continence  d'urine.  Ces  troubles,  apparus  il  v  a  un  an  environ,  sont  actuellement 
accompagnés  d'une  minime  exagération  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens,  d'une 
très  légère  contra<'ture  des  membres  inférieurs,  avec  ébauche  de  démarche  spas 
modique,  d'inégalité  et  de  déformation  pupillaire,  du  signe  d'Arg^ll,  enfin  d'une 
leucoc\tose  rachidienne  très  accusée  Ces  divers  symptômes  permettent  de 
porter  le  diagnostic  do  mèningo-m^> élite  chroniquf  s3'ptiilitiqiie 

Or  certains  faits^dans  cette  observation,  mérilenl  de  fixer  Tatlentinn.  Ko 
premier  lieu  :  cet  homme,  âgé  de  58  ans,  a  eu  un  chancre  syphilitique  à  l'âge 
de  21  ans;  il  a  été  traité  pendant  quelques  semaines  et  a  bientôt  cessé  tout 
traitement  Puis,  pendant  30  ans,  n'a^'ant  jamais  eu  la  moindre  maladie,  la 
moindre  maniffstation  syphilitique,  il  s'est  considéré  comme  bien  portant.  C'est 
seulement  après  30  ans  de  syphilis  silencieuse,  sjrphilis  silencieuse  bien  qu'insuf- 
fisamment soignée,  qu'il  a  ressenti  les  premiers  troubles  en  rapport  avec  la 
lésion  qu'il  présente  aujourd'hui.  Voilà  un  fait  qui  n'est  pas  très  fréquent. 

Mais  une  remarque  s'impose  :  s'il  est  certain,  en  efl'et,  que  les  premiéns 
sensations  douloureuses,  les  premiers  troubles  urinaires  n'ont  apparu  que  l'an 
dernier,  il  n'est  pas  démontré  que  les  troubles  pupillaires  et  la  leucocvtose 
rachidienne  n'aient  pas  existé  auparavant. 

il  se  pourrait  donc  qu'à  un  moment  donné,  cet  homme  ait  présenté  le  syn- 
drome de  ces  méningites  chroniques  latentes  qui  sont  actuellement  à  l'étude. 
Mais  ce  n'est  là  qu'une  h^'pothése. 

Le  second  point,  que  nous  désirons  souligner,  est  le  suivant  :  l'examen  da 
liquide  céphalo-rachidien,  lors  de  la  toute  première  ponction  lombaire  faite  à  ce 
malade  —  la  seule  d'ailleurs  jusqu'ici,  —  a  mis  en  évidence  l'existence  d'une 
leucocj^tose  rachidienne  fort  accusée;  nous  disons  leucocjtose,  car,  à  rexaraen 
cjtologique,  on  compte  presque  autant  de  polynucléaires  que  de  Ijmphocjles 
(environ  45  poljr.  pour  55    lympho);  pas   de  globules  rouges.  Cette  formule 
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leucocjtaire  semble  indiquer  un  processus  subaigu  et  cependant  révolution  de 
la  maladie  est  franchement  chronique. 

Le  malade  ayant  été  mis  au  traitement  mercuriel  (piqûres  de  calomel),  nous 
nous  proposons  de  suivre  les  modifications  qui  pourront  se  produire  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien  sous  l'influence  de  ce  traitement. 

Observation  —  B...,  âgé  de  52  ans,  journalier,  entre  le  26  novembre  1908,  &  l'Hôtel- 
Dieu,  salle  Saint-Cliarles,  pour  de  Tincontinence  d'urine  et  des  douleurs  dans  les  mem- 
bres inférieurs. 

Antécédenli  pertonneU.  «  14  ans,  fièvre  typhoïde,  d'intensité  moyenne;  &  21  ans, 
chancre  sur  le  prépuce,  ^  «  petil  bouton  insignifiant  »  dit  le  malade,  —  suivi  d'une  érup- 
tion généralisée,  traitée  pendant  quelques  semaines  à  l'aide  de  bains  de  sublimé  et  de 
pilules.  Les  premiers  accidents  syphilitiques  une  fois  guéris,  B...,  abandonne  définitive- 
ment tout  traitement.  Pendant  30  ans,  de  21  ans  à  51  ans,  il  ne  présente  aucune  mala- 
die, aucun  accident  syphilitique  ;  il  se  marie  à  24  ans,  et  sa  femme  a  6  grossesses  (deux 
fausses  couches,  deux  enfants  mort-nés,  deux  enfants  morts  de  méningite  à  3  ou 
4  ans). 

Pendant  une  bonne  partie  de  rette  période,  il  8*est  montré  fort  buveur  et»  par  moments, 
a  èiô  sujet  à  des  pituites  matutinalcs,  à  des  cauchemars  et  rêves  professionnels. 

Histoire  de  la  maladie  actuelle.  —  Depuis  l'an  dernier,  B...  se  plaint  de  troubles  uri- 
naires  :  au  début,  les  mictions  étaient  simplement  impérieuses,  mais  encore  volontaires. 
Les  urines  n'étaient  perdues  que  de  temps  à  autre  Aujourd'hui,  pendant  de  longs  mo- 
Qients,  Purino  sVcoule  goutte  à  goutte  d'une  façon  presque  continue  ;  parfois,  au  moment 
même  où  le  malade  éprouve  un  besoin  d'uriner,  l'urine  part  dans  le  pantlon;  d'autres 
foi<,  le  malade  peut  retenir  ses  urinos,  mais  pendant  un  temps  très  court,  et  quand  il 
veut  uriner  volontairement,  il  lui  faut  faire  des  efforts  très  proiongOs.  De  temps  à  autre, 
qnolques  sensations  douloureuses,  sensations  de  brûlures  dans  la  région  vcsicale.  Les 
urines  sont  claires  et  ne  contiennent  pas  d'éléments  anormaux. 

A.  trois  reprises,  l'urèthre  de  B.  .  a  été  exploré;  la  première  fois,  au  d(>but  des  trou- 
bles urinaires,  un  spécialiste  (?)  ayant  constaté  un  rêtn^cissement,  a  proposé  la  dilatation 
var  éleclrolyse  ;  la  seconde  fois  et  la  troisième  fois  (décembre  1908).  l'existence  d'un 
spasme  a  été  signalée,  spasme  qui  peut  être  assez  facilement  vaincu. 

A  l'époque  où  ont  apparu  les  troubles  urinaires,  le  malade  a  commencé  à  éprouver  des 
fonrmillements,  des  crampes,  des  sensations  de  piqûres  dans  les  membres  inférieurs, 
parfois  de  vraies  douleurs.  Ces  sensations  douloureuses,  il  les  éprouve  encore;  mais  il 
n'a  jamais  de  vraies  lancées  douloureuses  :  ce  sont  surtout  des  douleurs  sourdes  dans  la 
région  lombaire  et  dans  les  membres  inférieurs,  des  fourmillements  à.  la  plante  des 
pieds.  Depuis  plus  de  deux  ans  il  n'a  pas  eu  d'érections. 

Ce  sont  là  les  seuls  troubles  dont  le  malade  se  plaigne,  car  dans  l'ensemble  il  se  porte 
bien  ;  il  a  bonne  mine  et  donne  l'impression  d'un  homme  vigoureux. 

Mais  à  l'examen  des  diverses  fondions  du  système  nerveux,  on  relève  un  léger  état 
spasmodique  des  membres  inférieurs  :  minime  contracture  des  membres,  mais  facile  à 
déceler,  quand  on  fait  exécuter  au  malade  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des 
jambes  sur  les  cuisses;  la  démarche  est  vaguement  spasmodique  (les  semelles  des 
chaussures  sont  surtout  usées  à  la  pointe);  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  présen- 
tent une  minime  exagération.  Ni  clonus,  ni  signe  de  Babinski.  La  sensibilité,  dans  ses 
différents  modes,  est  normale.  Pas  de  troubles  trophiques. 

Léger  tremblement  des  membres  supérieurs.  La  parole  et  l'intelligence  sont  normales. 
Les  bruits  du  cœur  sont  normaux. 

Eramen  deg  yeux,  par  le  docteur  Péehin.  —  Inégalité  pupillaire.   La  pupille  droite  est 
trt'8  large,  irrégulière  ;  elle  ne  réagit  ni  à  l'accommodation,  ni  à  la  lumière. 
A  gauche,  signe  d'Argyll . 

Lorsque  le  malade  regarde  un  objet  qui  se  déplace  de  droite  k  gauche  ou  inverse- 
ment, les  globes  oculaires  suivent  bien  l'objet,  mais  la  synergie  n'est  pas  absolue.  Un  d'il 
subit  quelques  secousses  nystagmi formes,  alors  que  l'autre  (i^il  poursuit  son  mouvement 
d'adduction  ou  d'abduction  bien  régulièrement.  Cette  asynergie  se  remarque  tantôt  sur 
un  œil,  tantôt  sur  l'autre,  dans  des  angles  variables  du  regard.  Ce  phénomène  ne  se  pro- 
duit pas  dans  le  regard  en  haut  ou  en  bas.  Pas  de  signe  de  Graefe,  ni  de  Stellwag.  Pas 
de  lésions  du  fond  de  Tœil.  Pas  de  diplopie  au  moment  de  l'examen,  mais  le  malade  dit 
voir  double  de  temps  en  temps. 
Ponction  lombaire.  -^  (28  novembre  1908).  Le  liquide  céphalo-rachidien  d'aspect  nor- 
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mal,  s'écoule  goutte  à  goutte;  après  centrifugation.  d 'pAt  assez  abondant  daoi  let^uel 
un  constate  la  pr.-sence  de  lymphocytes  et  de  polynucléaires  (cnviroi)  35  lymptiû  pour 
45  poly.)  pas  de  globules  rouges,  fort  coagulum  albtmiineux. 

M.  Dejerine.  —  Od  peut  observer  des  cas  dans  lesquels  l'apparition  du  tab^s 
s*est  faite  à  une  époque  encore  beaucoup  plus  éloignée  du  début  de  l'infectioD 
Mes  élèves  Chiray  et  Cornélius  ont  présenté  à  la  Société,  en  4903,  un  bommede 
67  ans,  sjpliilitique  à  16  ans,  et  chez  lequel  le  tabès  n'avait  commencé  à  semaDÎ- 
Tester  que  50  ans  après  l'infection.  Mais  ce  sont  là  des  cas  tout  k  fait  exceptioD- 
nels. 

M.  J.  Babinski.  —  Les  premières  manifestations  d*ane  affection  spécifique  des 
centres  nerveux  peuvent  apparaître  très  longtemps  après  Taecident  initial  de  la 
sjrphilis.  J'ai  observé  un  homme,  contagionnè  à  23  ans,  qui,  jusqu'à  l'âge  de 
63  ans,  avait  paru  jouir  d'une  santé  parfaite.  A  ce  moment,  se  développèrent  des 
symptômes  caractéristiques  de  tabès  avec  incoordination  motrice,  qui  évo- 
luèrent d'abord  rapidement  i^e  malade  fut  soumis  à  un  traitement  bydrargj- 
rique  intensif  qui  sembla  exercer  une  action  très  favorable,  car  les  troubles 
rétrogradèrent  en  partie;  sept  ans  après  le  début  du  tabès,  l'araélioralioD  »e 
maintenait  encore. 

M.  DuFOUR.  —  Dés  1902  (1),  j'ai  attiré  l'attention  sur  ce  fait  que  chez  les 
personnes  dont  le  tabès  commence  tardivement  par  rapport  à  Tâge  où  ils  onl 
contracté  le  syphilis,  l'affection  nerveuse  avait,  indépendamment  de  tout  traite- 
ment, une  marche  lente,  peu  enyahissantc.  C'est  pour  le  tabès  un  brevet  de 
bénignité  que  de  le  voir  débuter  chez  des  individus  relativement  &gés.  En  efTet, 
si  l'organisme  a  lutté  longtemps  avantageusement  contre  l'envahissement  des 
centres  nerveux,  c'est  qu'il  possédait  quelque  chose  qui  l'a  rendu  résistant,  et  cette 
immunité  lui  est  encore  utile  pour  se  prémunir  contre  l'extension  des  lésions. 
Dans  le  travail  auquel  je  fais  allusion,  j'ai  noté  signe  d'A.  R.  mjosis,  pupilles 
irréguliéres,  chez  un  homme  de  58  ans  ajant  eu  la  syphilis  à  18  ans,  chez  ud 
homme  de  59  ans  ayant  eu  la  syphilis  à  25  ans;  chez  un  homme  de  64  ans  avant 
eu  la  syphilis  &  28  ans,  chez  une  femme  de  64  ans  ayant  eu  la  syphilis  à  22  ans; 
aussi  écrivais-je  c  qu'il  semble  qu'avec  les  années,  la  syphilis  des  centres  ner- 
veux à  forme  de  tabès  soit  peu  envahissante.  •  Je  suis  revenu  sur  cette  notion 
dans  une  communication  faite  k  la  Société  de  Neurologie  la  même  année  (2). 

M.  Raymond.  —  J'ai,  comme  mes  collègues,  observé  un  assez  grand  nombre 
de  cas  de  méningo-myélites  chroniques  syphilitiques,  à  début  très  tardif,  soit 
sous  forme  de  tabès  atténués,  soit  sous  forme  de  paraplégies  spasmodiques  plus 
ou  moins  accentuées,  parfois  même  avec  une  .symptomatologie  réduite  aui 
troubles  urinaires.  Ceux-ci,  dans  certains  cas,  ont  précédé,  de  8  à  10  ans,  l'appa- 
rition des  phénomènes  traduisant  l'irritation  des  faisceaux  blancs  de  la  moelle. 
Le  plus  long  intervalle  de  temps  que  j'aie  constaté,  entre  l'accident  initial,  le 
chancre  et  les  symptômes  annonçant  l'atteinte  du  système  nerveux,  est  de 
52  ans;  il  s'est  agi,  dans  l'espèce,  d'un  tabès  très  fruste. 

(1)  II.  Dltoih  Relations  existant  entre  les  troubles  pupillaires,  la  .syphilis  et  cert&ioe? 
maladies  nerveuses  Tabès,  paralysie  générale).  Bulletins  de  la  Soeiéié  Médicale  des  Hopi 
taux,  13  juin  I90i. 

(2)  II.  DupouR.  BulMins  de  la  Société  de  Neurolojie.  Revue  Neurolngique,  lîMtt.  p.  1193- 
H95. 
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II  Maladie  de  Frledreich  et  Hérédo-ataxie  Cérébelleuse  dans  une 
môme  iamille.  Maladie  de  Frledreich  avec  Lymphocy tose  rachi- 
dienne,  par  MM.  Bauer  el  Gy.  (Service  du  Professeur  Brissaùd).  (Présenta- 
tion d'une  malade.) 

C.  .,  âg^e  de  20  ans,  modiste,  entre  le  20  octobre  1908,  à.  THôtel-Dieu,  saile  Sainte- 
Madeleine,  lit  n"  23,  pour  des  douleurs  siégeant  dans  la  région  des  lombes  et  dans  les 
membres  inrérieurs,  pour  de  la  maladresse  des  doigts  et  des  troubles  de  la  marche.  On 
ne  trouve  dans  ses  antécédents  personnels  aucun  fait  susceptible  de  nous  arrêter  en 
dehors  de  sa  naissance  à  sept  mois.  Elle  a  été  réglée  à  douze  ans  et  n'a  jamais  été  ma- 
lade. 

Depuis  3  à  4  ans  environ,  la  malade  se  plaint  d'une  douleur  sourde  continue,  au  niveau 
de  la  région  lombaire  et  médiane.  Cette  douleur  augmente  par  la  station  verticale  pro- 
longée: par  contre  elle  s'atténue  dans  le  décubîtus  dorsal.  De  plus,  la  marche  est  hési- 
tante et  la  force  des  membres  inTérieura  serait  diminuée. 

Examen  :  —  Au  repos,  les  membres  inférieurs  ont  conservé  un  volume  normal  et  ne 
présentent  aucune  modification  apparente;  seule  la  concavité  do  la  voûte  plantaire  parait 
légèrement  exagérée  surtout  &  gauche.  Les  mouvements  commandés,  flexion,  extension 
des  orteils,  flexion  el  extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  —  flexion  et  extension,  rotation 
interne  et  externe,  adduction  et  abduction  de  la  cuisse,  s'exécutent  normalement  et  avec 
grande  facilité.  Par  contre,  la  marche  est  quelque  peu  anormale.  Elle  est  incertaine, 
parfois  sinueuse  et  à  de  certains  moments  titubante.  Pendant  la  marche,  les  membres 
inférieurs  sont  maintenus  écartés  ;  les  pieds  reposent  complètement  par  leurs  appuis 
normaux  sur  le  sol,  mais  au  moment  même  ou  ils  s'appliquent  &  terre,  les  orteils 
s^ètendent  :  ce  fait  est  du  reste  inconstant  Commande- t-on  brusquement  à  la  malade  de 
changer  de  direction,  ou  de  s'arrêter  ?  on  la  voit  hésiter  ou  même  vaciller. 

Debout, les  talons  réunis,  la  malade  oscille  légèrement;  l'occlusion  des  paupières  exa- 
gère  un  peu  le  balancement  du  corps  de  droite  à  gauche,  mais  l'équilibre  n'est  jamais 
complètement  perdu.  Cette  vacillation  ne  se  montre  pas  quand  la  malade  est  assise. 

Aux  membres  supêrieur.s,  l'ataxie  est  minime  ;  les  mouvements  divers  sont  exécutés 
sans  aucune  gêne,  la  main  ne  plane  pas  pour  >aisir  les  objets  ;  mais,  lorsque  la  malade 
doit  placer  rapidement  sur  le  nez  l'extrémité  d'un  doigt,  assez  souvent  elle  manque  le 
but. 

La  recherche  des  troubles  de  diadococinésie  s'est  montrée  négative  ainsi  que  l'asy- 
nergie  :  toutefois  cette  jeune  fille  semble  avoir  une  légère  tendance  à  décomposer  les 
mouvements. 

Nous  n'avons  relevé  aucune  modification  apparente  de  la  sensibilité  objective  et  sub- 
jective, aucun  trouble  trophique. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achiltéens  sont  afl'aiblis,  surtout  à  droite  ;  le  signe  de  l'orteil 
est  absent;  éventail  à  gaucho.  Los  réflexes  cutanés  ne  sont  nullement  altérés. 

L'examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Péchin,  révèle  l'existence  d'un  léger  ny^tagmus 
Apparaissant  dans  les  positions  extrêmes  du  regard  ;  les  réactions  pupiliaires  sont  nor- 
males et  il  n'existe  aucune  lésion  du  fond  de  l'œil. 

Aucun  trouble  de  la  parole.  Le  faciès  est  un  peu  étonné,  hébété,  mais  l'intelligence  est 
normalement  développée  :  la  malade  répond  rapidement  et  bien  aux  questions  posées  et 
ré-oul  aisément  sous  nos  yeux  les  petites  opérations  de  calcul  qui  lui  sont  proposées. 

Aucune  modification  n'a  été  relevée  dans  les  excitabilités  électriques  des  nerfs  et  des 
muscles  des  membres. 

Une  ponction  lombaire  a  donné  issue  &  un  liquide  céphalo-rachidien  jaillissant  sous 
une  pression  assez  marquée  et  dans  lequel  l'examen  cytologique  décela  la  présence  de 
nombreux  lymphocytes. 
Tous  les  appareils  sont  normaux  et  il  n'existe  aucun  trouble  sphinctérien. 
Depuis  que  cette  malade  est  entrée  dans  le  service,  son  état  est  demeuré  stationnaire  ; 
le  seul  fait  à  signaler  est  qu'à  trois  reprises  elle  a  été  prise  de  migraine  à  gauche. 

La  malade  a  eu  deux  sœurs  et  quatre  frères;  de  ces  frères  et  sœurs,  trois  sont  morts 
^n  bas  âge.  H  lui  reste  une  sœur,  âgée  do  31  ans,  bien  portante,  et  deux  frères;  de  ceux- 
ci.  l'un  âgé  de  28  ans  est  en  bonne  santé,  par  contre  l'autre  éprouve  certains  symptômes 
({ui  offrent  une  grande  similitude  avec  ceux  présentés  par  notre  malade. 

Son  médecin  traitant,  M.  Darquier  (de  Caliors),  a  bien  voulu  nous  donner  sur  lui  les 
i^oseigncments  suivants  :  L'enfance  de  cet  homme  se  passa  sans  incidents  en  dehors  de 
quelques  convulsions  à  l'âge  de  9  ans,  qui  ne  laissèrent  aucune  trace.  Il  s'engagea, 
luftis  fut  par  la  suite  réformé,  paralt-il,  pour  troubles  nerveux  qu'on  mit  sur  le  compte  de 
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l'alcool  dont  cet  individu  faisait  grand  usage.  De  retour  chez  ses  parents,  il  exerça  le  mé- 
tier de  plombier  avec  son  père  et  put  lui  venir  en  aide  assidûment  pendant  trois  a&s 
environ,  mais  les  désordres  de  la  motllité,  l'instabilité  et  ramaigrissement.  qui  s'accra- 
rcnt  &  cette  époque,  diminuèrent  à  ce  point  sa  capacité  de  travail  qu*il  fut  cootnint  de 
cesser  toute  occupation  ;  à  l'heure  actuelle,  il  n'exerce  aucun  métier  et  «  passe  loat  so& 
temps  à  boire,  &  manger  et  à  dormir  ».  Sa  démarche  est  titubante,  d'où  des  chutes  fiv- 
quentes.  Les  membres  supérieurs  sont  également  maladroits  ;  l'index  manque  régulière- 
ment le  nez  quand  il  cherche  à  le  toucher.  La  parole  est  lente,  scandée,  les  troubles  ocu- 
laires font  di'faut.  Ajoutons,  point  fort  important,  que  les  sphincters  sont  intéressés.  Les 
masses  musculaires  sont  assez  bien  conservées.  Toutefois  *es  éminences  thénar  et  hypo- 
Uiénar  semblent  légèrement  diminuées  de  volume.  Enfîn  les  réflexes  rotuliens  sont  eia- 
gérés. 

En  résumé,  ce  qui  domine  chez  cet  homme,  outre  une  diminution  assez  notable  de  Tin- 
telligence,  ce  sont  les  troubles  de  la  station  et  de  la  locomotion,  et  la  scaeston  de  ii 
parole. 

Voilà  donc,  dans  une  même  famille^  un  frère  et  une  sœur  qui  tous  deux  sont 
atteints  de  troubles  ataxiques.  Mais,  tandis  que  les  s>*niptômes  présentés  par  le 
frère  semblent  devoir  être  rattachés  à  rhérédo-ataxie  cérébelleuse,  ceux  que  l'oo 
observe  actuellement  chez  la  jeune  sœur  permettent  de  porter  le  diagnostic  de 
maladie  de  Friedreich  —  mais  les  deux  cas  sont  atj piques. 

Ces  faits  atypiques,  qui  représentent  •  les  modalités  différentes  d*une  même 
espèce  morbide  >  (Pierre  Marie),  sont  aujourd'hui  bien  connus;  mais  il  est 
exceptionnel  d*observer  deux  modalités  aussi  distinctes  dans  une  même  famille. 

Ici,  comme  dans  la  plupart  des  observations  de  ce  genre,  la  cause  de  la 
maladie  familiale  ne  peut  être  précisée. 

Un  dernier  points  qui  mérite  de  Gxer  Tattention,  cstrexistence,  chez  la  malade 
que  nous  présentons,  d'une  forte  lympbocytose  rachidienne. 

Ce  fait  est  contraire  à  ce  qui  est  habituellement  signalé,  aussi  bien  dans  Thé- 
rédo-atAxie  cérébelleuse  que  dans  la  maladie  de  Friedreich. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  crois  me  rappeler  que  M.  Soca,  dans  sa  thèse  sur  la 
maladie  de  Friedreich,  avait  prévu  l'existence  de  cas  semblables  à  celniqui  sm\ 
d'être  relaté,  se  distinguant  des  cas  ordinaires  par  l'exagération  des  réflexes 
tendineux. 

M.  Raymond.  —  Gomme  il  vient  d'être  dit,  M.  Soca,  dans  son  travail  bien 
connu,  avait  prévu  ces  types  de  transition  entre  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  et 
la  maladie  de  Friedreich.  J'ai  longuement  insisté  sur  ces  faits  dans  deux  leçoDS 
publiées,  en  1905,  dans  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  En  ce  moment, 
j'ai  dans  mon  service  deux  malades,  le  frère  et  la  sœur;  le  frère  est  on  Fried- 
reich pur;  la  sœur,  par  contre,  présente  l'exagération  des  réflexes.  Chez  le 
malade  qui  a  servi  de  thème  à  mes  leçons  passées,  et  qui  est  mort  depuis  — 
(^l'étude  histologique  de  son  système  nerveux  sera  publiée  prochainement),  — 
nous  avons  assisté  à  la  transformation  progressive  de  l'affection  ;  le  malade,  céré- 
belleux d'abord,  avec  exagération  des  réflexes,  est  devenu,  petit  A  petit,  spinal 
avec  abolition  de  ces  derniers.  Tout  récemment,  au  mois  de  novembre  dernier, 
j'ai  montré  aux  élèves  un  malade  de  26  ans,  offrant  un  tableau  clinique  com- 
plexe, constitué  par  des  symptômes  cérébelleux,  des  symptômes  tabétifomes, 
des  phénomènes  spasmodiques  très  accentués  et  un  état  d'affaiblissement  intel- 
lectuel progressif.  Il  réunissait  chez  lui  la  symptomatologie  de  l'ataxie  cérébel- 
leuse —  forme  cérébelleuse  et  forme  spinale  —  et  la  symptomatologie  de  la 
paraplégie  spasmodique  familiale,  sans  compter  l'état  démentiel.  J'ai  pu.  le 
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même  jour,  présenter  une  tante  du  mnlade  oiïrant  la  même  s^itîptomato- 
logie^  moins  accentuée  dans  ses  éléments  constituants;  en  fait,  elle  était  surtout 
une  Friedreich.  Deux  autres  membres  de  la  famille  ont*été  atteints  des  phéno- 
mènes  sjmptomatiques  analogues,  le  père  du  malade  et  un  de  ses  oncles.  Chez 
mon  jeune  malade,  l'affection  semble  avoir  débuté  entre  13  et  14  ans. 

M.  SocA.  —  En  effet,  dans  mon  travail  sur  la  maladie  de  Friedreich,  j'ai  dit, 
en  me  plaçant  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  qu'il  y  avait  des  raisons 
pour  supposer  qu'un  jour  on  observerait,  en  clinique,  des  cas  atypiques  de 
maladie  de  Friedreich,  avec  exagération  des  réflexes;  ce  sont  ces  cas,  aujour- 
d'hui coonuSy  qui  établissent  le  lien  entre  la  maladie  de  Friedreich  et  rhérédo- 
ataxie  cérébelleuse. 

M.  Paul  Kicher.  —  En  examinant  la  main  de  cette  malade,  on  constate  que 
l'index  est  plus  long  que  Tannulaire  C'est  I&  un  type  digital  intéressant  à  diffé- 
rents égards.  En  effet,  je  rappellerai  que*  M.  Féré  a  décrit  autrefois  Tatrophie  des 
doigts  du  côté  cubital  de  la  main  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Ce  que  nous 
voyons  ici  viendrait  à  l'appui  de  cette  opinion.  Mais  je  ferai  remarquer  que  ce 
type  digital,  couramment  figuré  parles  artistes  de  l'ancienne  Egypte  et  de  la 
itrèce,  est  presque  aussi  fréquent  que  le  type  inverse  (index  plus  court  que 
l'annulaire),  aujourd'hui  considéré  comme  type  normal. 

M.  J.  SicARD.  —  Puisque  l'on  parle  de  la  main  des  malades  atteints  de  maladie 
dp  Friedreich,  je  me  permets  de  rappeler  que  nous  avons  présenté  ici  même  à  la 
Société,  avec  R.  Cestan,  certains  de  ces  sujets  présentant  une  main  bote  ana- 
logue au  pied  bol  décrit  par  M.  Soca.  Cette  jeune  fille,  dont  M.  Bauer  vient  de 
nous  parler,  présente  une  ébauche  de  main  bote,  surtout  à  gauche. 

111.  La  Pseudo-oontracture  spasmodlque  Hystérique,  par  le  D'  Noica. 
(Travail  du  service  de  M.  le  Professeur  Dejerinr  à  la  Salpô trière.) 

La  physiologie  pathologique  de  la  contracture  hystérique  est  encore  restée 
aujourd'hui  telle  qu'elle  a  été  décrite  par  Charcot  (1)  : 

<  Des  faits  qui  précèdent,  il  est  sans  doute  légitime  de  tirer  quelques  indica- 
tions relatives  à  la  physiologie  pathologique  de  la  contracture  hystérique. 
D'après  les  considérations  que  nous  avons  émises,  les  cordons  latéraux,  ou  tout 
au  moins  leur  partie  postérieure  —  celle  qui  tient  sous  sa  dépendance  la  con- 
tracture permanente  dans  les  cas  de  sclérose  en  plaques  ou  fasciculée  —  ces 
cordons,  dis-je,  sont  désignés  comme  étant  le  siège  de  modifications  orga- 
niques, d'abord  temporaires  et  qui  donneraient  lieu  aux  contractures  hysté- 
riques. A  la  longue  ces  modifications,  quelles  qu'elles  soient,  font  place  à,  des 
altérations  matérielles  plus  profondes  :  une  sclérose  véritable  s'établit,  mais  il 
est  juste  de  dire  que  M.  Dabinski  (2),  dans  un  travail  publié  plus  tard,  se 
basant  sur  quelques  caractères  différentiels,  les  uns  déjà  connus  depuis  Charcot, 
d'autres  indiqués  pour  la  première  fois  par  lui-même,  arrivait  À  une  conclusion 
toate  différente  de  celle  de  Charcot,  conclusion  à  laquelle  nous  arrivons,  nous 
aussi,  aujourd'hui  : 

(1)  CamcoT,  XII*  leçon.  De  la  contracture  liy8tèri<)ue.  Leçont  sur  les  maladies  du  sys- 
Um  tuneux,  t.  !•',  !•  édit.,  1893.  p.  347. 

(2)  BiBiNSEï,  Contractures  organique  et  hystérique.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  méd.  des 
ilàpOttux,  1893. 
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•  Que  la  contracluro  hjetérique  et  la  contracture  liée  à  une  sclérose  des  cor- 
dons latéraux  de  la  moelle  constituent,  au  double  point  de  vue  de  la  symptoma- 
tologie  et  de  la  pathogénie,  deux  phénomènes  essentiellement  distincts.  > 

Les  arguments  sur  lesquels  nous  nous  hasons  nous  paraissent  personnels, 
nouveaux  et  intéressants,  dans  ce  sens,  que  non  seulement  ils  serviront  poorle 
diagnostic  difîérentiel  entre  la  contracture  organique  spasmodique  et  la  con- 
tracture hystérique,  mais  aussi  avec  toute  autre  pseudo-contracture.  Ces  nou- 
veaux arguments,  nous  les  tirons  de  nos  nouvelles  recherches  sur  la  contracture 
chez  les  spasmodiques.  Aujourd'hui  nous  ne  doutons  aucunement  que  >  toute 
contracture  spasmodique,  est  la  conséquence  des  deux  phénomènes,  qui  doivenl 
exister  toujours  ensemble  :  les  mouvements  associés  et  les  troubles  graves  de 
la  niotilité  volontaire  du  côté  malade  >.  Je  résume  en  quelques  mots  ce  que 
nous  voulons  dire  par  celte  phrase  :  1"  Par  mouvements  associés,  nous  compre- 
nons des  mouvements  involontaires  qui  se  produisent  dans  les  membre^^ 
malades,  à  la  suite  d'un  fvrl  mouvement  volontaire  d'un  autre  point  du  corps. 
Ce  mouvement  associé  est  toujours  le  même,  quel  que  soit  le  mouvement  volon- 
taire qui  le  provoque.  De  plus,  ce  mouvement  associé  correspond  au  mouve- 
ment coordonné  le  plus  fort  du  membre  supérieur  (le  mouvement  de  prendre 
un  objet  et  de  le  porter  k  la  bouche)  et  au  mouvement  coordonné  le  plus  fort  du 
membre  inférieur  (qui  est  celui  de  s'appuyer  sur  la  pointe  du  pied,  pour  porter 
l'autre  membre  en  avant,  et  faire  par  conséquent  un  pas)  ;  2**  par  trouble  grave 
de  motilité  volontaire,  nous  comprenons,  non  seulement  une  perte  quelconque  — 
et  elle  est  toujours  proportionnelle  —  de  la  motilité  de  tous  les  muscles  du  membre 
comme  Ta  dit  déjà  M.  Dejerine,  mais  nous  entendons  que  cette  perte  est  arrivée 
au  moins  à  un  état  de  gravité  tel,  que  les  mouvements  des  muscles  les  plus 
faibles  (antagonistes)  ont  disparu.  Ces  mouvements  antagonistes  pour  le 
membre  supérieur,  correspondent  aux  mouvements  d'exiengion  des  segments, 
et  pour  le  membre  inférieur  aux  mouvements  de  flexion.  En  un  mot,  nous 
croyons  que  nous  ne  pouvons  observer  une  contracture  spasmodique  organique, 
avec  attitude  permanente,  que  seulement  en  présence  de  ces  deux  phénomène! 
réunis. 

Pour  nous,  toute  attitude  anormale  et  permanente  des  segments  des  membres, 
qui  présente  comme  caractères  propres  la  présence  simultanée  des  deux  phéno- 
mènes précédents,  est  une  contracture  spasmodique.  On  pourra  représenter  celte 
idée  par  une  formule  : 

A  +  P  =C 

A  représente  les  mouvements  associés,  P  la  perte  de  motilité  volontaire,  et 
C  la  contracture. 

Par  le  mot  de  spasmodicitéy  nous  distinguons  l'état  d'un  membre  qui  pré- 
sente des  mouvements  associés,  qu'on  peut  ainsi  exprimer: 

A    =  S 

A  sont  les  mouvements  associés,  S  la  spasmodicité. 

Nous  pouvons  citer  de  semblables  exemples  de  spasmodicité  :  les  cas  d'hémi- 
parésie  avec  réflexes  tendineux  exagérés,  signe  de  Babinski,  clonus,  etc.,  et 
présentant  des  mouvements  associés;  les  cas  de  paraplégie  spasmodique,  dans 
lesquels  les  membres  inférieurs  se  raidissent  seulement  quand  le  malade  quitte 
le  lit,  au  contraire,  quand  le  malade  reste  tranquille,  couché  dans  son  lit,  l'exa- 
men des  membres  ne  décèle  aucune  contracture;  etc.  Mais  si  tout  état  spasmo- 
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dii]uc  n*imp1iqoe  pas  la  contracture,  celle-ci  nu  contraire  nVst  que  le  résultat 
(le  l'aggravation  spasmodique.  E.i  comme  la  nature  ne  fait  pas  les  choses  aussi 
simplemeot,  il  suit  que  nous  passons  de  la  forme  simple  :  A  =:  S  à  la  forme 
grave  A  -|-  P  =  C,  par  un  certain  état  progressif.  Nous  voulons  dire  qu'avant 
qo'il  s'ajoute  à  la  lettre  A  la  lettre  P,  il  y  a  tout  un  nombre  de  formules  inter- 
tm'^diaires  de  petits  p,  c'est-à-dire  des  parésies,  pour  enfin  arriver  t  la  grande 
lettre  P,  qui  veut  dire  perte  de  motilité  volontaire  (au  moins  du  mouvemeot 
antagoniste).  Tant  que  nous  ne  sommes  pas  arrivés  à  la  lettre  P,  l'attitude  de  la 
jointure  d'un  membre,  ne  peut  rester  à  l'état  permanent,  telle  qu'elle  a  été  pro- 
duite par  le  mouvement  associé,  et  nous  avons  seulement  de  la  spasmodicité. 
Four  montrer  que  la  nature  ne  fait  pas  les  choses  schématiquement,  regardons 
le  membre  supérieur,  par  exemple,  d'un  hémiplégique  avec  contracture.  11  est 
eilrémement  rare  de  voir  que  tout  le  membre  soit  à  Tétat  de  contracture;  en 
^'éoéral  la  contracture  est  localisée  à  l'extrémité,  là  où  se  trouve  aussi  le  maxi- 
mum de  perte  de  la  motilité  volontaire,  ainsi  le  malade  ne  peut  pas  ouvrir  la 
main;  au  contraire,  plus  vous  examinez  les  autres  jointures,  le  poignet  et  le 
coude,  plus  vous  voyez  que  la  motilité  volontaire  est  mieux  conservée,  dans  les 
deux  sens,  tandis  que  l'attitude  de  la  jointure  n'est  pas  restée  au  degré  primitif, 
c'est-à-dire  quand  le  mouvement  associé  était  provoqué.  Si  vous  arrivez  à 
l  épaule,  alors  là  plus  de  trace  de  contracture,  plus  de  perte  de  motilité  volon- 
taire, quoique  la  spasmodicité  existe  encore,  car  si  vous  demandez  au  malade 
de  faire  un  mouvement  volontaire  fort  du  côté  sain,  vous  provoquez  des  mou- 
vements associés,  dans  tous  les  segments  du  n^embre  supérieur  malade,  y  com- 
pris l'articulation  de  l'épaule. 

Par  conséquent  la  contracture  est  un  mouvement  associé  permanent,  tandis 
que  la  spasmodicité  est  un  mouvement  associé  qui  dure  tant  que  dure  la  cause 
qui  l'a  produit. 

Contracture  hystérique.  —  Supposons  maintenant  une  malade  hystérique, 
se  présentant  à  nous  dans  une  attitude  analogue  à  celle  d'un  hémiplégique 
organique,  avec  les  membres  malades  en  attitude  de  contracture  classique. 

Nous  n'avons  qu'à  chercher  si  les  deux  phénomènes  décrits  plus  haut  existent 
chez  notre  sujet.  —  Il  est  très  facile  de  constater  que  dans  les  membres  malades 
nous  ne  pouvons  pas  provoquer  des  mouvements  associés  (à  moins  qu'on  ne  lui 
ait  appris  à  simuler  aussi  ce  phénomène).  Un  des  deux  éléments  manquant,  la 
prétendue  contracture  n'est  pas  une  contracture  spasmodique.  —  La  démons- 
tration est  faite. 

Uais  si  nous  voulons  aller  plus  loin,  nous  pouvons  ajouter  que  ce  trouble 
grave  de  motilité  volontaire  que  le  malade  prétend  avoir,  ne  se  présente  même 
pas  avec  les  caractères  d'une  paralysie  organique  spasmodique.  Car  on  sait  que, 
tandis  que  chez  une  hystérique  avec  une  prétendue  hémiplégie  en  contracture, 
les  membres  sont  raides,  comme  des  morceaux  de  bois,  la  malade  disant  qu'elle 
De  peut  faire  aucun  mouvement  dans  aucun  des  segments  des  membres 
malades  ;  au  contraire,  dans  les  cas  de  contracture  vraie,  la  motilité  volontaire 
ii'est  pas  complètement  perdue  dans  un  membre,  elle  est  beaucoup  plus  grave 
vers  Textrémité  et  va  en  diminuant  vers  la  racine  du  membre;  de  plus  \es 
muscles,  dans  le  sens  de  l'attitude  de  la  contracture,  sont  toujours  pris  dans  un 
degré  moindre  que  leurs  antagonistes.  De  plus,  nous  savons  très  bien  que 
cette  perte  de  motilité  volontaire  chez  notre  hystérique  ne  tient  pas  à  une  lésion 
du  système  pyramidal,  car  dans  de  pareils  cas,  c'est  un  phénomène  qu'on  peut 
reproduire  et  faire  disparaître  sur-le-champ.  Donc  cette  condition  elle-même 
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n'existe  pas.  Par  conséquent,  dans  l'hémiplégie  hystérique  avec  contracture,  il 
n'j  a  en  réalité  ni  perte  de  motilité  volontaire  traie  (i),  ni  présence  dts 
mouvements  involontaires  associés.  Il  résulte  de  là  qu'il  faut  chercher  îe  «rrn- 
nigme  de  la  contracture  chez  les  hystériques  dans  une  autre  direction. 

IV.  Syndrome  Labio-glosso-larsmgé  pseudo-bulbaire  héréditaire  et 
familial,  par  MM.  Klippel  et  Math.  Pierre- Wbil.  (Présentation  du  malade j 

Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  atteint  d'an 
trouble  de  la  parole  bien  particulier,  caractérisé  par  une  djsarthrie  des  plus 
manifestes,  qui  s'exagère  lorsqu'il  veut  faire  des  phrases  de  quelque  longueur, 
ou  lorsqu'il  veut  prononcer  quelques  syllabes  avec  rapidité.  Ce  trouble  de  l'êlo- 
cution  lire  son  grand  intérêt  de  ce  ïait  qu'il  est  congénital  et  familial  :  le  père 
de  notre  malade,  ainsi  que  sa  tante  et  son  oncle  paternels  sont  atteints  de  ces 
mêmes  phénomènes,  tandis  que  personne  ne  les  présente  dans  la  famille  de  st 
mère.  Ce  trouble  dysarthrique  n*est  qu'une  manifestation  plus  apparente  d'uoe 
parai jsie  labio-glosso-laryngée  :  les  joues,  les  lèvres,  la  langue,  les  cordes 
vocales  sont  manifestement  parésiées,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  par 
l'examen  fonctionnel  méthodique  du  malade.  Ces  troublés  parétiques  s'accom- 
pagnent d'an  léger  arrêt  de  développement  des  groupes  musculaires  intéressés  : 
il  y  a  atrophie  numérique;  mais  il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire  proprement 
dite.  On  ne  constate  pas,  dans  la  sphère  intéressée,  d'abolition  des  réflexes  ni 
de  trouble  des  réactions  électriques. 

Ces  accidents  parétiques  k  type  labio-glosso-laryngè  ne  peuvent  être  rap- 
portés, évidemment,  &  une  lésion  des  nerfs  périphériques  :  car  dans  ce  cas  il  v 
aurait  des  phénomènes  révélant  l'atteinte  du  neurone  périphérique  (atrophie 
musculaire,  réaction  de  dégénérescence,  abolition  des  réflexes).  H  ne  peut  s'agir 
non  plus  d'une  lésion  bulbaire  :  l'intégrité  des  autres  nerfs  bulbaires,  l'abseoce 
de  polyurie,  de  glycosurie,  ne  permettraient  pas  seules  d'éliminer  ce  diagnostic, 
car  nous  connaissons  bien  aujourd'hui  ces  paralysies  nucléaires:  mais  de  celles- 
ci,  il  ne  peut  s'agir  dans  notre  cas,  car  le  syndrome  «  neurone  périphérique  ■ 
manque,  nous  l'avons  dit.  C'est  donc  plus  haut  qu'il  faut  placer  la  lésion,  dans 
la  région  capsulaire,  dans  le  cerveau  même,  et  pour  cette  hypothèse  plaide  ce 
fait  que  notre  malade  est  un  débile,  qui  ne  sait  pas  écrire,  qui  sait  à  peine  lire 
et  compter.  Son  syndrome  labio-glosso-laryngé  doit  donc  être  rapporté  à  «ne 
lésion  de  même  ordre  que  celle  des  i  pseudo-bulbaires  t.  Or  nous  ne  connaissons 
pas  d'observation  antérieure  de  syndrome  labio-glosso-laryngé,  d'origine 
«  pseudo-bulbaire  »,  familial  et  héréditaire  :  notre  fait  est  donc  des  pltt> 
intéressants  &  ce  point  de  vue.  Voici  d'ailleurs  l'observation  du  malade. 

Cus.,  Louis,  âgé  de  50  ans,  laveur  de  voitures,  entre  dans  notre  service,  salle  Bichat 
n»  3i,  le  28  novembre  1908,  pour  de  la  bronchite.  En  Tinterrogeant.  on  constate  uoe 
dysartlirie  très  prononcée,  et  on  a  peine  à  le  comprendre.  Il  nous  apprend  qu'il  a  tou- 
jours parlé  aussi  mal,  depuis  sa  plus  jenne  enfance;  à  l'école  il  était  souvent  réprimanda 
k  cause  de  son  élof-ution.  Son  père,  mort  à  59  ans,  parlait  comme  notre  malade,  parait- 
il;  on  le  lui  a  souvent  dit;  son  pure  lui-même  parlait  ainsi  de  naissance.  Du  côté  paUnet 
il  a  eu  deux  oncles  et  deux  tantes  :  de  ses  deux  oncles  il  n'en  a  connu  qu'un,  et  celui-ci 
parlait  comme  il  parle  lui-même,  et  cela  de  naissance;  il  a  beaucoup  connu  cet  oc  le, 
(|ui  est  mort  il  y  a  quatre  ans,  à  l'âge  de  50  ans.  De  ses  deux  tantes,  l'une, l'aînée, parlait 
l)ien,  dit-il;  l'autre  parlait  comme  notre  malade  parle.  Le  père  de  notre  malade  éUit 

(1)  Ponction  du  système  pyramidal. 
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l'ai  né  de  ses  sœurs  et  de  ses  frères.  Nous  n'avons  pu  recueillir  aucun  renseignement 
sur  d'autres  membres  de  la  famine  paternelle  de  notre  malade.  Do  ses  oncles  et  tantes 
De  sont  nés  aucun  enfant. 

La  mère  de  notre  malade  ne  présentait  pas  de  troubles  dysarthriques.  Elle  est  morte 
&  80  ans.  Tous  les  membres  de  sa  famille  parlaient  bien. 

Notre  malade  avait  trois  frères  et  quatre  sœurs.  Tous  parlent  bien,  tant  ses  trois 
frères  que  ses  quatre  sœurs.  Seule,  une  de  ses  sœurs  a  deux  enfants,  en  bas  &ge  (1  et 
i  ans),  notre  malade  ne  sait  comment  ils  parlent,  car  ils  sont  au  pays,  en  Savoie.  Un 
de  ses  frères  aurait  eu  deux  OUes,  mortes  jeunes,  qui  parlaient  bien.  Enfin  notre  malade 
o'e'it  pas  marié,  et  n'a  pas  d'enfant. 

11  est  né  à  terme.  A  l'école,  il  no  pouvait  arriver  à  apprendre  ce  qu'apprenaient  ses 
camarades,  et  était  mis  dans  la  même  classe  que  des  entants  beaucoup  plus  jeunes  que 
lui.  Aujourd'hui,  il  sait  a  peine  lire  :  péniblement,  lentement,  en  se  trompant  et  en  se 
reprenant  sans  cesse,  il  arrive  k  décliiirrer  le  journal  :  aussi  ne  le  lit-il  que  bien  rare- 
ment, car  c'est  trop  long  pour  lui.  11  ne  sait  pas  bien  écrire;  à  peine  peut-il  écrire  les 
lettre:»  séparément  dictées;  mais  il  ne  peut  former  un  mot  complet,  sauf  toutefois  celui 
<)p  son  nom.  11  ne  sait  pas  compter  d'une  façon  abstraite;  il  sait  tout  juste,  avec  des 
pièces  de  monnaie,  payer  ou  rendre  la  monnaie,  et  encore  parfois  se  tronipe-t-il  dans  ces 
calculs  usuels. 

U  parole  du  malade  est  extrêmement  difficile  à  comprendre.  11  bredouille,  et  cela 
[>arce  que  ses  muscles  phonateurs  sont  maladroits.  Lorsqu'il  parle,  les  lèvres  efTcctuent 
ped  de  mouvements;  elles  ne  se  modèlent*pas  de  telle  ou  telle  façon  selon  les  syllabes  & 
prononcer;  les  commissures  labiales  se  meuvent  très  peu;  la  ni&choiro  inférieure  ne  fait 
guère  que  s'ouvrir  plus  ou  moins  et  se  refermer,  modifiant  seulement  l'ouverture 
buccale. 

Il  siffle,  mais  mal;  il  l'avait  bien  remarqué  lui-même.  Cela  semble  dû  à  ce  qu'il  ne 
peut  former  avec  les  lèvres  un  orifice  assez  étroit.  Lorsqu'on  lui  dit  de  prononcer  la 
voseile  0,  les  lèvres  restent  entr'ouverles,  limitant  une  fente  transversalement  dirigée; 
il  n'arrondit  pas  les  lèvres  pour  former  un  orifice  circulaire.  II  arrive,  toutefois,  à  pro- 
Doncer  d'une  façon  compréhensible  certaines  voyelles  ou  diphtongues  isolés;  mais  il  lui 
faut  faire  bien  des  efi'orts  pour  pouvoir  prononcer  les  voyelles  ou  diphtongues  qui  néces- 
sitent  des  mouvements  des  lèvres  (0,  Ou,  Eu).  D'autre  part  il  ne  peut  pas  exécuter  les 
mouvements  assez  rapidement  pour  pouvoir  prononcer  successivement  plusieurs 
voyelles  ou  diphtongues,  il  bredouille  alors  :  par  exemple  lorsqu'on  lui  dit  de  dire  A, 
K.  I,  0,  U,  on  comprend  A,  E,  mal  1;  on  ne  comprend  pas  les  autres  voyelles. 

Lorsqu'il  mâche,  il  ne  fait  aucun  mouvement  des  joues,  ni  des  lèvres;  il  se  contente 
•iViuvrir  et  de  fermer  successivement  la  bouche;  il  a  de  la  dilTIcultë  &  mâcher  la  bouche 
fermée;  mais  il  y  arrive  toutefois. 

La  parésie  des  joues  est  encore  attestée  par  ce  fait  que  le  malade  ne  peut  pas  gonfler 
unf"  joue,  alors  que  l'autre  reste  flasque. 

Il  est  très  malhabile  lorsqu'il  s'agit  de  mouvoir  rapidement  la  langue  ou  de  lui  faire 
détrire  certaines  courbures.  Le  malade  a  do  la  parésie  des  cordes  vocales.  S'il  peut 
modifler  la  force  de  sa  prononciation,  selon  que  le  courant  d'air  est  projeté  plus  ou 
moins  violemment,  il  ne  peut  en  modifier  la  tonalité,  car  sa  voix  peut  atteindre  seulement 
quelques  tons  très  rapprochés  de  la  gamme.  Ici  encore  on  ne  constate  pas  seulement  de 
ia  difficulté  des  contractions,  mais  encore  de  la  lenteur  de  celle-ci,  comme  nous  avions 
remarqué  de  la  lenteur  et  de  la  difficulté  des  contractions  de  l'orbiculaire  des  lèvres. 

La  déglutition  se  fait  bien,  aucun  trouble  fonctionnel  ne  permet  de  soupçonner  une 
ptralysie  des  muscles  du  pharynx. 

Enfin,  du  c^té  des  muscles  paralysés,  on  ne  constate  aucun  trouble  de  la  sensibilité 
sobjecUve  ni  objective;  les  réflexes  (buccal,  laryngé,  etc.)  sont  normaux. 

Le  malade  est  un  éthylique  avéré  :  c'est  d'ailleurs  un  débile,  comme  nous  l'avons  vu. 

Ses  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine,  ses  radiales  sont  quelque  peu  indurées, 
le  cœur  et  les  organes  abdominaux  sont  sains.  11  est  emphysémateux  et  présente  dans  la 
poitrine  des  traces  de  bronchite.  Aucun  trouble  du  côté  des  yeux. 
H  n'a  jamais  été  malade,  nous  dit-il  ;  pourtant  il  a  subi  en  1898,  à  l'hôpital  de  Lariboi- 

»iire,  l'ablation  d'un  testicule,  qui  paralt-il,  était  gros  et  douloureux. 

V.  Sur  la  FièTre  Hystérique,  par  F.  Soca,  professeur  à  la  Faculté  de  méde* 

cine  de  Montevideo. 

Mme  S...  m'appelle  au  commencement  du  mois  de  septembre  1907  pour  des  douleurs 
aa  eété  droit  du  ventre.  £Ue  est  âgée  de  26  ans  et  a  joui  toujours  d'une  bonne  santé, 
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sauf  quelques   petites  crises  du  môme  type  que  la  crise  actuelle  et  des  attaques  d'ii\v 
térie.  Hérédité  nerveuse  très  chargée. 

A  Texamen.  je  constate  :  douleur  au  point  de  Mac-Burney  sans  plastron,  ni  empâte 
ment,  ni  résistance  spéciale;  fièvre  38»;  pouls  90;  organes  génitaux  et  autres  orgtDêi 
normaux.  Je  formule  les  prescriptions  ordinaires  et  me  retire. 

Le  même  jour,  vers  les  6  heures  de  Taprës-midi,  on  m'appelle  en  toute  hâte.  Je  troMJt 
la  malade  se  plaignant  de  sa  douleur  de  ventre,  avecfrissoDnoments,  sans  froideur  delà 
peau  ;  pouls  au-dessous  de  100;  en  proie  à  une  étrange  angoisse,  qui  analysée  rcsulU: 
être  une  attaque  d*hystérie  ébauchée  très  nette  (houle,  palpitations,  bruit  d'oreilles,  ver 
tiges,  crampes).  La  malade  est  d'ailleurs  hémianesthésique  et  présente  un  grand  nombre 
de  zones  liystérogùnes.  Je  prends  la  température  et  suis  surpris  de  trouver  le  themio- 
mètre  plein  et  marquant  45".  Je  fais  descendre  la  colonne  et  place  à  nouveau  moi-inèD>r' 
le  thermomètre  (aisselle)  en  le  maintenant  tout  le  temps  avec  ma  propre  mcUn  et  turteti- 
Innt  rigoureuiement  la  malade  et  tes  mouvements  :  de  nouveau,  le  thermomètre  est  plein 
Je  change  séance  tenante  trois  ouquatre  thermomètres,  en  prenant  moi-même  et  avec  un 
soin  extrême,  la  température,  et  toujours  les  thermomètres  sont  pleins.  Je  reste  aapre« 
de  la  malade  une  heure  et  demie  en  prenant  encore  de  temps  en  temps  la  températurv. 
Le  thermomètre  descend  graduellement  et  je  me  retire  quand  la  colonne  marque  37*.  De- 
vant un  cas  si  extraordinaire,  je  me  fais  adjoindre  les  docteurs  Pouc y  et  Navano.  proFc^- 
seurs  à  la  Faculté  et  nous  continuons  tous  les  trois  à  voir  la  patiente  ensemble  jusqu'à 
la  terminaison  do  la  maladie. 

Le  leudomain,  à  la  mémo  heure,  crise  exactement  semblable  à  la  première,  le  therojo- 
mètre  remontant  encore  à  45*>  pour  descendre  graduellement  à  37«  en  moins  de  deoi 
heures. 

£t  pendant  huit  jours  les  crises  se  sont  rcpélécs  une  ou  deux  fois  dans  les  24  heures, 
la  température  initiale  étant  toujours  très  élevée,  mais  n'atteignant  pas  dans  tous  ie^ 
accès  45».  Dans  plusieurs  accès  la  température  n'a  pas  dépassé  40*". 

Après  8  jours,  les  crises  fébriles  disparaissent  et  les  phénomènes  d'appendicite  s'amêD- 
dent  en  même  temps.  Mais  les  crises  de  douleurs  au  point  de  Mac-Burney  recommeo- 
cent  de  temps  en  temps  et  même  une  fois  la  température  atteint  encore  45«. 

On  enlève  l'appendice.  Depuis  lors  la  malade  eit  tout  à  fait  bien. 

Voilà  le  cas.  Le  trait  le  plus  saillant  en  est  la  très  haute  température  correspon- 
dant avec  une  crise  d'hystérie  et  ne  s'accompagnant  d'aucun  des  signes  d'un 
accès  de  lièvre  intermittente  organique  (sueurs,  accablement,  faiblesse  du 
pouls,  etc.).  Il  y  a  certainement  appendicite,  quoique  purement  histologique: 
mais  l'appendicite  n'explique  pas  cette  énorme  température  surtout  parce  qa on 
la  voit  naître  et  évoluer  au  milieu  de  phénomènes  concomitants  d'une  béDignilé 
ahsolue.  Pourtant  Tappendicite  est  certainement  la  cause  provocatrice  de  l'al- 
taque  d'hystérie  et  de  la  fièvre  excessive  dont  cette  attaque  s'enveloppe. 

Or,  de  quelle  nature  peut  être  cette  fièvre  extraordinaire  fondue  avec  une 
attaque  d'hystérie,  commençant,  évoluant  et  se  terminant  avec  l'attaque,  alors 
que  la  maladie  organique,  très  réelle,  ne  l'explique  pas  suffisamment?  Elle 
serait  due  à  une  autre  névrose  quelconque.  Mais  il  n'y  en  a  pas  de  traces  et  il 
n'y  en  a  jamais  eu.  Par  contre,  l'hystérie  est  là,  manifeste,  impérieuse,  domi- 
nant toute  la  crise  et  dominant  aussi  l'hérédité  et  la  vie  de  la  malade.  II  me 
parait  donc  difficile  d'échapper  au  diagnostic  de  fièvre  hystérique,  ou  plutôt  de 
fièvre  de  réaction  hystérique  dans  le  cours  d'une  maladie  organique. 

Mais  ce  cas  prouve-t-il  l'existence  de  la  fièvre  hystérique?  Ça,  c'est  une  tout 
autre  chose.  Dans  une  discussion  où  sont  compromises  d'aussi  graves  questions 
de  doctrine,  il  serait  imprudent  et  peu  scientifique  de  se  fonder  sur  un  seul  fait 
pour  avancer  des  conclusions  générales.  Ce  fait  prouverait  tout  au  plus  qu'il 
faut  encore  attendre  et  prendre  des  observations  avant  d'arriver  à  la  solution 
définitive.  Pourtant,  si  cette  observation  était  appuyée  par  d'autres  aussi  nettes, 
on  arriverait  peut-être,  avec  les  documents  que  l'on  possède,  à  la  conclusion 
désirée.  Alors,  le  nombre,  facteur  très  important  dans  ces  questions  de  générali- 
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sation  Qosologique,  aurait  parlé  en  faveur  de  la  ûèvre  hystérique.  Voyons  donc 
s'il  y  a  dans  la  science  d'autres  cm  prohanti  de  la  ûévre  appelée  hystérique. 

Les  cas  de  fièvre  appelée  hystérique  sont  très  nombreux.  Il  y  en  a  certaine- 
ment plusieurs  centaines  de  publiés  ;  mais  presque  tous  sont  à  rejeter. 

On  peut  les  diviser  en  trois  séries  : 

PRIMIÈRB  SÉRIE.  —  De$  COI  dan$  lesqueU  la  suggegtion  eit  intervenue  pour  crier 
o«  faire  eeiter  la  fièvre. 

DiLxiÊME  SÉRIE.  —  Des  cas  dans  lesquels  une  fièvre  extraordinaire  ne  s'explique 
par  aucune  cause  organique  et  s'accompagne  de  phénonènes  hystériques. 

Troisième  skrik.  —  Des  cas  dans  lesquels  la  fièvre  a  quelque  chose  d'insolite  par 
l élévation  excessive  ou  la  distribution  extravagante  de  la  température. 

La  première  série  n'existe  pour  ainsi  dire  pas.  Des  cas  dans  lesquels  la  ûèvre 
a  été  provoquée  par  suggestion,  il  n'y  en  a  pas  du  tout;  des  cas  dans  lesquels 
la  suggestion  a  modifié  la  fièvre,  s'il  y  en  u,  ils  ne  sont  pas  suffisamment 
(lërnonstratifs,  à  mon  avis  du  moins. 

La  deuxième  série  est  très  riche;  mais  aucun  cas  n'est  probant.  En  eiïet,  der- 
rière ces  fièvres  assez  communes  comme  type,  il  peut  toujours  y  avoir  une  mala- 
die organique  qu'on  n'a  pas  su  ou  qu'on  n'a  pas  pu  trouver.  La  compétence  des 
médecins  qui  ont  fait  connaître  ces  cas  ne  prouve  rien  :  tout  le  monde  peut 
laisser  échapper  une  tuberculose  cachée  ou  une  septicémie  sans  déterminations 
locales  visibles. 

La  troisième  série  est  la  seule  importante.  Elle  se  compose  de  cas  dans  les- 
quels la  température  s'est  élevée  à  des  degrés  extraordinaires,  44*>,  45**,  46*', 
47*  avec»  très  souvent,  une  distribution  telle  que  les  thermomètres  marquaient 
p.  c.  44'*  à  Taiselle  droite  et  37"  à  l'aisscUc  gauche;  44%8  à  l'aisselle  et  38<>  au 
rectum  etc.  De  ces  cas  on  pourrait  trouver,  si  on  se  donnait  la  peine  de  chercher 
dans  les  recueils,  peut-être  une  quarantaine.  Je  cite  quelques-uns  parmi  les  plus 
remarquables  : 

Jacobi,  homme,  45*,  phénomènes  hystériques  ;  Clemow,  femme,  frayeur,  44% 
42*  aisselle  droite  et  38*  aisselle  gauche,  37*  côté  droit  et  42*, 5  côté  gauche, 
phénomènes  hystériques;  Drumond,  hystérie  (?),  4:2*  d'un  côté,  36%8  de  Tautre; 
Vuio/t,  femme  hystérique,  à  la  suite  de  léthargie,  45* plusieurs  jours;  Lombroso, 
femme  hystérique,  température  :  bouche  36*,  aisselle  45",  rectum  38*,  membres 
inférieurs  38*  ;  Lorentzen,  femme  hystérique,  44*, 9  au  rectum,  44*, 8  à  l'aisselle; 
Labadie-Lagrave,  femme,  44*  égale  des  deux  côtés;  Tillmann,  homme,  44*  et 
45*,  hystérie  (?);  Comby,  44*,  44%8  et  45"  chez  une  fillette  hystérique  ;  Brinton, 
milade  avec  44*, 2,  hystérie  (?);  Appert,  44*, 5,  hystérie  (?);  Meissen,  femme,  45*, 
plusieurs  jours  de  suite,  hystérie  (?);  Alyhetti,  femme  hystérique,  44*  et  45; 
Aufeck,  femme  hystérique,  41*, 5,  tantôt  plus  forte  à  droite,  tantôt  à  gauche; 
Jfoyroud,  femme  hystérique  profonde,  44*  et  45*,  44*  à  l'aisselle  droite  et  38*  au 
rectum,  plusieurs  jours,  etc.  etc. 

Oq  peut  faire  à  toutes  ces  observations  le  reproche  de  simulation,  la  malade 
voulant  tromper  le  médecin  pour  des  raisons  diverses  ou  sans  motif.  Ce  reproche 
n*est  pas  juste  pour  tous  les  cas.  Plusieurs,  parmi  les  observateurs  qui  ont 
publié  les  faits,  —  la  plupart  très  distingués  du  reste,  —  se  sont  mis  à  couvert  de 
toute  simulation  et  de  tout  truquage  par  tous  les  moyens  imaginables  et  connus 
jusqu'à  présent.  Du  reste,  l'efficacité  des  supercheries  des  malades  a  été  très 
exagérée  par  Dirksen.  Il  s'agit  en  somme  de  manœuvres  grossières  que  le 
médecin,  tant  soit  peu  attentif,  décèle  sans  peine. 

Pe  l'analyse  des  observations  un  fait  résulte,  pour  moi,  du  moins,  incontes- 
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table  :  la  réalité  des  très  hautes  températures  dépassant  tout  ce  qu*OQ  a  l'habi- 
tude de  voir  dans  les  maladies  organiques,  même  les  plus  extraordinairemest 
graves,  et  atteignant  parfois  44»,  45»,  46*. 

Un  second  fait  n'est  pas  moins  intéressant  :  dans  presque  tous  les  cas,  il 
y  a  derrière  la  fièvre  excessive  et  extravagante  une  maladie  organique  très 
réelle  et  plus  ou  moins  grave.  Les  cas  dans  lesquels  la  maladie  organique  n'est 
pas  évidente  sont  exceptionnels,  si  tant  est  qu'il  en  existe. 

Mais  la  maladie  organique  explique-t-elle  suffisamment  celte  fièvre  si  étrange 
par  son  élévation  et  sa  distribution? 

Non,  pour  tout  ce  quê  nous  savons  jusqu'à  présent.  On  viendra,  un  jour,  à  démon- 
trer que  les  maladies  organiques  peuvent  faire  ces  fièvres  bizarres.  C'est  ce  que 
personne  ne  peut  prévoir  pour  le  moment.  Mais  cela  parait  peu  probable,  surtout 
&  cause  de  la  distribution  si  singulière. 

Donc,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  on  ne  peut  pas  attribuer  ces  fièvres  à  la 
maladie  organique  exclusivement.  Et  alors?  Alors,  étant  donné  que  la  maladie 
organique  est  toujours  au  fond  du  tableau,  cette  fièvre  ne  peut  être  qu'une 
fièvre  de  réaction  nerveuse,  une  fièvre  de  terrain. 

Mais  de  quelle  nature  est-elle,  cette  réaction  nerveuse?  Est-elle  bjstèrique' 
On  le  pense  au  premier  coup  d'œil  en  voyant  cette  fièvre  évoluer  au  milieu  de 
phénomènes  hystériques. 

Pourtant,  si  l'on  pénètre  à  fond  dans  le  problème,  on  voit  de  suite  que  l'hys- 
térie et  les  autres  névroses  évoluant  sur  un  terrain  commun,  leurs  manifesta- 
tions, leurs  expressions  cliniques  peuvent  être  parfaitement  parallèles  ou  conco- 
mitantes, 11  faut  donc  aux  observations,  pour  qu'elles  soient  démonstratives,  uoe 
netteté  voisine  de  la  perfection.  Il  faut  que  les  phénomènes  hystériques  mar- 
chent pour  ainsi  dire  fondus  avec  la  fièvre,  il  faut  que  tout  autre  symptôme  de 
toute  autre  névrose  manque  d'une  façon  absolue;  il  faut  que  Tauthenticité  soil 
inattaquable  en  ce  sens  que  toute  crainte  de  simulation  puisse  être  élaguée  saos 
hésitation.  Or,  des  observations  si  parfaites  sont  très  rares,  si  tant  est  qu'il  eo 
existe.  La  plupart  ont  un  point  faible  quelconque  et  même  souvent  les  phéno- 
mènes hystériques  manquent  tout  à  fait  dans  le  tableau,  ou  sont  simplement 
afiirmés  d'autorité.  Il  reste  tout  de  même  trois  ou  quatre  observations  compa- 
rables à  la  mienne  et  qui,  dans  les  conditions  ordinaires,  pourraient  être  parfai* 
tement  démonstratives.  Est-ce  suffisant  dans  la  circonstance?  Je  ne  le  crois  pas. 
et  voici  ma  raison  :  il  s'agit  d'une  controverse  de  doctrine,  qui  sépare  les 
maîtres  les  plus  éminents  de  l'École  neuropathologique  française,  et  les  preures 
et  les  observations,  pour  être  décisives,  doivent  être  aussi  nombreuses  qu'écra* 
santés. 

Et  ce  n'est  pas  le  cas. 

Ainsi,  la  conclusion  de  ce  travail  est  la  suivante  : 

On  ne  peut  pas  ne  pas  tenir  compte  de  la  masse  des  faits  qui  démontre  larêa- 
lité  des  très  hautes  températures; ces  températures  correspondent  aune  fièvre  de 
réaction  nerveuse  dans  le  cours  d'une  maladie  organique,  au  moins  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas. 

La  question  de  savoir  si  cette  fièvre  de  réaction  nerveuse  est  de  nature  hysté- 
rique doit  être  réservée  jusqu'à  ce  que  de  nouveaux  faits  se  présentent  entoure:;' 
de  toutes  les  garanties  désirables.  La  nature  hystérique  appar&ft  pourtant,  à 
juger  d'après  les  faits  connus  jusqu'à  présent,  comme  vraisemblable. 

Et  j'ajoute  que  le  but  de  ce  travail  sera  atteint  s'il  arrive  à  susciter  la  publi- 
cation de  nouveaux  cas  contrôlés  par  les  plus  grandes  autorités;  et  surtout  s'il 
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arrive  a  porter  la  question  de  la  fièvre  hystérique  sur  ce  terrain  solide  :  le  terrain 
des  très  hautes  températures  inexplicables  par  une  maladie  organique. 

0 

M.  J.  Babinski.  —  J'ai  eu  plusieurs  fois  déjà  roccasion  de  soutenir  que  la 
ûèvre  hystérique  était  une  fiction,  et  je  ne  crois  pas  devoir  revenir  sur  ce  sujet 
à  propos  de  la  communication  de  mon  ami  M.  Soca,  puisque  notre  éminent 
confrère  se  garde  d'affirmer  que  l'hystérie  soit  la  cause  de  l'hyperthermie 
extraordinaire  qu'il  dit  avoir  observée.  Ce  qui  lui  parait  seulement  incontestable 
c'est  que,  sous  l'influence  d'un  état  infectieux  associé  à  un  état  névropathlque, 
sa  malade  était  sujette  à  des  accès  d'hyperthermie  passagère  dans  lesquels  la 
température  aiillaire  s'élevait  jusqu'à  45*,6.  Il  rapproche  ce  cas  d'autres  obser- 
vations déjà  publiées,  se  singularisant  encore  par  ce  caractère  que  l'hyperther* 
mie  se  serait  localisée  dans  certaines  régions  (par  exemple,  température  axil- 
l&irede  45*  d'un  côté  et  de  37"  à  38*  de  l'autre).  J'avoue  que  ces  derniers  faits 
me  sont  particulièrement  suspects  et  l'hypothèse  de  fraude  s'impose  presque  à 
mon  esprit.  Mais  je  ne  puis  que  m'associer  à  M.  Soca  quand  il  invite  ses  confrères 
français  à  étudier  attentivement  les  faits  de  ce  genre  s'ils  avaient  l'occasion  d'en 
observer.  Il  importerait,  avant  tout,  de  multiplier  les  précautions  afin  d'éviter 
la  supercherie. 

M.  Raymond.  —  La  rigueur  avec  laquelle  M.  Soca  a  établi  son  observation 
d'hyperthermie  locale  la  rend  indiscutable.  Il  en  est  de  même  de  celles  qu'il 
retient  comme  valables.  On  ne  peut  nier  de  semblables  faits  parce  qu'ils  ne 
cadrent  pas  avec  telle  ou  telle  théorie.  A  ce  propos,  et  sans  entrer  dans  la  dis- 
cussion pathogénique,  je  voudrais  signaler  à  la  Société  des  modifications  de  la 
température  locale  de  la  peau  notées  chez  des  hystériques.  Depuis  les  intéres- 
santes discussions  de  l'an  dernier,  à  la  Société  de  Neurologie,  sur  la  t  Grande 
Névrose  »,  je  fais  examiner,  soigneusement,  la  température  chez  nos  malades 
atteints  de  cette  affection. 

Nous  avons  observé  deux  cas,  que  j'ai  présentes  aux  élèves,  dans  lesquels  on 
a  constaté  des  troubles  très  nets  de  la  chaleur  de  la  peau.  L'un  concerne  une 
jeune  fille  de  22  ans,  ayant  une  coxalgie  hystérique  indiscutable,  coxalgie  qui 
a  d'ailleurs  guéri  très  bien  par  de  simples  manœuvres  de  massage.  Le  membre 
inférieur  droit,  siège  de  la  coxalgie,  était  notablement  plus  froid  que  le  membre 
inférieur  gauche,  34*  centigrades  à  gauche,  30*  centigrades  à  droite,  depuis  le 
pied  jusqu'à  la  racine  de  la' cuisse;  dans  les  autres  régions  du  corps,  la  tempé- 
rature était  normale.  Ces  troubles  thermiques  ont  disparu  en  même  temps  que 
la  coxalgie. 

Le  second  cas  concerne  un  homme  de  39  ans.  Chez  ce  malade  —  que  l'on 
peut  considérer  comme  un  type  de  «  nervosisme  »  —  et  j'emploie  ce  mot  vague 
avec  intention  —  avec  névrose  vaso-motrice  et  sudorale  pour  ainsi  dire  perma- 
nente, puisque  déjà  tout  jeune,  il  avait  de  l'hypéridrose  des  paumes  des  mains, 
à  la  suite  d'émotions  violentes,  —  cambriolage  de  son  appartement,  mort  d'un 
cousin  qu'il  aimait  beaucoup,  etc.,  —  nous  avons  observé,  lorsqu'il  est  venu  à 
la  consultation  de  la  Salpètrière,  le  21  et  le  22  juillet  dernier,  une  différence  de 
température  considérable  entre  les  deux  mains.  En  effet,  la  peau  de  la  main 
gauche  était  froide,  très  pâle,  œdématiée.  Cet  œdème  ne  dépassait  pas  le  poi- 
gnet. La  température  des  mains,  prises  à  diverses  périodes,  était  le  12  sep- 
tembre, à  droite  de  30*  centigr.  5;  à  gauche,  de  26*  centigr;  le  18  novembre, 
par  on  temps  très  frais,  on  nota  à  la  main  droite  31«  centigrades  ;  à  la  main 
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gauche  24*  centigr.  seulement.  J'ajoute  que  sur  toute  la  surface  da  corps,  .' 
existe  du  dermograpliisme,  plus  accentué  au  bras  gauche  i]ue  dans  les  m'rt> 
régions.  Or,  cet  homme  a  eu,  &  divei'ses  reprises,  étant  jeune  et  consécutiTemeL. 
aux  émotions  dont  j'ai  parlé  tout  à  l'heure,  de  véritables  crises  de  nerfs  1- 
crises  de  larmes  durant  plusieurs  heures,  des  palpitations  violentes,  eU.  Il 
consécutivement,  s'est  produit  le  refroidissement  de  la  main  gauche,  a^ee  dr! 
oscillations  très  notables  dues,  non  seulement  aux  refroidissement  de  la  tempé- 
rature extérieure,  mais  aussi  en  rapport  avec  les  états  émotifs. 

Ces  faits-lÀ  sont  d'ailleurs  bien  connus  et  Briquet  les  a  tout  parliculi«Trm.: 
soulignés.  Comme  l'a  dit  Grasset,  dans  la  préface  du  remarquable  traTail  !• 
son  élève  le  D'  Henri  Koger,  intitulé  De  V exagération  des  réflexeê  tendineMi  h  i 
Vhystérie,  les  troubles  vaso-moteurs  existent  pour  la  surface  cutanée,  pour  V> 
yiscéres,  etc.  La  question  est  de  savoir  si  nous  devons  en  faire  autanl  i'  1 
névroses  séparées  qu'il  j  a  d'organes  différents  atteints.  Procéder  ainsi  no' 
peut-être  pas  faire  de  la  très  bonne  nosologie. 

Évidemment,  il  nous  faut  maintenant  recueillir  de  nouveaux  faits  et  i> 
observer  avec  la  plus  scrupuleuse  attention,  avant  de  légiférer,  et  la  questi(iL>c 
trouve  aujourd'hui  posée  dans  tous  les  centres  scientifiques,  français  etétrang^h 
J'ai  reçu,  dernièrement,  de  Saratow,  de  M.  Podiapolsky,  un  Mémoire  fori  inté- 
ressant concernant  des  expériences  faites  en  Russie,  sur  une  grande  h^sltTiq-.r. 
L'auteur  fait  connaître  qu'il  a  pu  reproduire,  par  suggestion,  dans  le  somoidl 
hypnotique,  sur  le  dos  du  sujet,  des  brûlures  étendues,  aux  points  précis  qu  :1 
avait  indiqués  par  avance.  Ces  expériences  nouvelles  —  elles  sont  la  repri-du.- 
tion,  chez  le  même  sujet,  de  celles  faites  antérieurement  sur  celte  raalatlt\'* 
dont  les  résultats  ont  été  publiés  il  y  a  quelques  années  dans  la  Revue  de  l'kuy 
notiime  —  semblent,  cette  fois,  avoir  été  conduites  avec  la  plus  grande  rigufir 
scientifique,  puisque  les  médecins  expérimentateurs  n'ont  pas  quitté  un  s^^u! 
instant  la  malade  endormie  jusqu'au  moment  de  son  réveil,  où  ils  ont  consta'e 
l'apparition  des  vésicules  des  brûlures  produites  par  la  suggestion. 

J'ai  prié  M.  Podiapolsky  d'adresser  son  Mémoire,  directement,  à  notre  si  r- 
taire  général  et  je  l'ai  engagé  vivement  à  venir  renouveler  ses  expé^ien^:e^.  ^ 
Paris,  devant  une  Commission  nommée  par  notre  Société  de  Neurologie,  "l 
pourrait  même  y  adjoindre  des  membres  de  la  Société  de  Neurologie  belge,  tar 
celle-ci  vient  de  consacrer  un  certain  nombre  de  séances  à  cette  question  do  U 
revision  de  l'hystérie,  et  ses  conclusions,  pour  les  stigmates  en  particulier,  *«'ii- 
très  différentes  de  celles  formulées  dans  cette  enceinte.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  grand 
mérite  de  M.  Babiuski,  qui  a  publié,  hier,  dans  la  Semaine  Médicale,  un  remar- 
quable article  sur  l'hystérie,  aura  été  de  nous  forcer  à  discuter  et  à  contnler 
les  faits  anciens.  On  pourra  conclure  plus  tard,  lorsque  Ton  aura  observé.  a>e' 
toute  la  rigueur  scientifique  exigée  aujourd'hui,  un  nombre  sufGsant  de  cas. 

M.  Henry  Meice.  —  Quelque  opinion  que  Ton  ait  sur  les  faits  qualifii»  «i»' 
fièvre  hysUrique,  l'accord  doit  ^tre  complet  pour  reconnaître  que  cette  dénomi- 
nation même  est  défectueuse,  car  elle  prêle  à  la  confusion. 

Dans  l'intéressante  observation  de  M.  Soca,  comme  dans  la  plupart  de  celles 
qui  ont  été  publiées  antérieurement,  il  ne  s'agit  pas  réellement  de  ^kre.  L« 
fièvre  —  il  est  presque  superflu  de  le  dire  —  n'est  pas  caractérisée  par  la  seule 
élévation  thermique  :  c'est  un  syndrome  dont  chaque  élément  peut  se  rencon- 
trer isolément;  par  exemple,  la  fréquence  du  pouls  existe  à  l'état  isolé  dan?  U 
tachycardie  paroxystique,  sans  qu'il  vienne  à  l'idée  de  personne  de  dire  qu'en 
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pareil  cas  ]es  malades  aient  de  la  fièvre.  De  même,  hyperthermie  n*est  pas  syno- 
nyme de  fièvre,  et  dans  les  observations  de  soi-disant  fièvre  hystérique,  on  ne 
parle  guère  que  de  Télévation  de  la  température.  Ce  sont,  si  l'on  veut,  des  cas 
J'hyperthermie,  excessive  et  insolite,  mais  non  pas  de  fièvre.  Et  pourquoi  rat- 
tacher toutes  ces  hyperthermies  mystérieuses  à  l'hystérie? 

Lorsqu'on  se  trouve  en  présence  de  pareils  faits,  il  faut  les  observer  avec  une 
prudence  extrême,  et,  jusqu'ô  plus  ample  informé,  faire  des  réserves  à  Tégard 
(le  la  supercherie,  toujours  possible,  malgré  les  invraisemblances. 

M.  SocA.  —  Je  suis  tout  disposé  à  admettre  qu'en  face  de  faits  aussi  extraor- 
dinaires que  ceux  que  je  viens  de  citer,  il  y  ait  lieu  de  craindre  une  supercherie. 
Je  connais  Thabileté  et  la  malice  des  simulateurs  auxquels  nous  pouvons  avoir 
affaire,  je  sais  à  quelles  inconséquences  peuvent  être  amenés  les  mythomanes 
et  pathomimes;  c'est  précisément  parce  que  Je  suis  en  garde  contre  toute  trom- 
perie, que  je  crois  devoir  tenir  compte  du  cas  de  fièvre  élevée  que  j'ai  observé, 
ainsi  que  des  cas  plus  ou  moins  similaires,  dont  l'observation  présente  de 
sérieuses  garanties. 

Je  crois,  pour  ma  part,  jusqu'il  plus  ample  informé,  qu'il  y  a  des  faits  de  très 
haute  température.  A  défaut  d'autre  explication,  je  considère  cette  fièvre  comme 
étant  d'origine  nerveuse  ;  c'est  ainsi  que  dans  mon  cas  la  corrélation  était  très 
nette  entre  l'hyperthermie  et  l'attaque  d'hystérie. 

J'attire  Tattention  de  la  Société  sur  ce  fait  de  haute  température,  mais  je  veux 
me  garder  d'avancer  aucune  conclusion  définitive. 

VI.  Atrophie  olivo  et  rubro-cérébelleuse,  par  MM.  P.  Lejonxe  et  G.  Lheh- 
MIXTE.  (Travail  du  laboratoire  du  Professeur  Raymond  à  la  Salpètrière.) 

La  lésion  nouvelle  que  nous  allons  décrire  n'a  pas  encore  d'histoire  clinique; 
c'est  fortuitement,  k  l'autopsie  d'une  malade  atteinte  d'un  syndrome  de  Weber, 
que  nous  l'avons  découverte. 

Il  s'agissait  d*unô  malade  hospitalisée  à  la  Salpètrière,  dans  les  divisions  duprofosseur 
Ra>moDd,  pour  une  hémiplégie  alterne.  Les  signes  cliniques  quVIle  présentait  étaient 
!>'$  suivants  :  une  hémiplégie  droite  avec  contracture,  l'avant-bras  étaot  fléchi  sur  le 
bras,  la  main  sur  le  poignet  et  les  deux  derniers  doigts  dans  la  paume  do  la  main.  A 
droite,  tous  les  réflexes  étaient  exagérés  et  le  signe  de  Babinski  positif;  il  n'y  avait  pas 
dr  elonus.  Il  existait  en  même  temps  une  paralysie  du  droit  interne  de  l'œil  gauche. 

La  sensibilité  au  tact  et  à  la  douleur  semblait  émoussée  au  niveau  des  cuisses  et  dos 
jaiul>es,  mais  l'émotivité  et  le  défaut  d'attention  de  la  malade  empêchaient  tout  ezamctn 
SiTîeux.  Les  sensibilités  profondes  paraissaient  indemnes. 

La  malade  mourut  âgée  de  63  ans  au  mois  de  septembre  1907. 

Examen  anatomique.  —  A  l'autopsie  on  constate  que  le  cervelet  est  extrêmement  atro- 
phié dans  toutes  ses  parties  et  que  les  méninges  sont  saines.  Il  existe  un  foyer  de 
ramollissement  au  niveau  du  pédoncule  cérébral  gauche  détruisant  le  [)ied  du  pédoncule 
t-t  les  fibres  du  moteur  oculaire  commun. 

A  l'examen  microscopique  en  coupes  sériées,  les  létions  du  cervelet  et  des  voiei  eérébel- 
leuse$  sont  constituées  de  la  façon  suivante  : 

!•  Cervelet.  Cortex.  Les  cellules  de  Purkinje  ont  disparu  sur  toutes  les  lamelles  ;  la 
couche  moléculaire  est  atrophiée,  et  un  grand  nombre  d'éléments  de  la  couche  des 
^'rains  ont  disparu.  A  ce  niveau,  il  existe  une  sclérose  névroglique  assez  marquée  sans 
l'usions  vasculaires  ni  méningées. 

.La  iubfttanee  blanche  des  hémisphères  et  du  vermis  est  très  réduite  de  volume  et  par 
endroits  démvéliniséc. 

Soijaux  centraux.  —  Les  noyaux  du  toit,  Tcmbole  et  le  globe  ne  présentent  pas  de 
lésions  notables. 
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Les  noyaux  dênteléi  sont  extrêmement  atrophiés  et  la  région  du  hile  totalem'Ht 
démvélinisée  ; 

2*  Pêdonculet  cérébelleux  tupérieun.  —  Très  réduits  de  volume  "dans  tous  leurs  seg- 
ments, ils  ne  se  composent  plus  que  de  quelques  fibres  que  l'on  peut  suivre  à  trtw^ 
la  commissure  de  Werneklnk  jusqu'au  noyau  rouge,  qui  est  intact  ainsi  que  les  radi»- 
tions  de  la  calotte. 

3*  Olive»  bulbairet.  —  Elles  présentent  une  hypertrophie  apparente;  en  certain^ 
endroits  on  ne  peut  plus  reconnaître  les  circonvolutions  et  Tolive  parait  transformé.  e& 
une  masse  claire  dépourvue  de  toute  fibre  à  myéline  et  de  cellules  nerveuses,  il  existe  a 
ce  niveau  une  sclérose  nêvroglique  prononcée  sans  lésions  vusculaircs. 

Les  fibrei  olivo-cérébetleusei  sont  raréfiées  et  le  corps  restiforme  apparaît  dimiQuê  ilt- 
volume.  Le  faisceau  central  de  la  calotte  est  intact,  ainsi  que  les  noyaux  bulbairi§  et 
protubérantiels. 

Les  pêdonculet  cérébelleux  moyen$  et  les  noyatix  du  pont  sont  absolument  noriDauï. 

Au  niveau  de  la  moelle  on  constate  seulement  la  dégénération  du  faisceau  pp-amiki 
croisé  en  rapport  avec  la  Umon  pédonculaire.  Les  faisceaux  cérébelleux  médullairet  sout 
intacts. 


On  peut  donc  résumer  de  la  manière  suivante  les  lésions  que  nous  avons  mises 
en  évidence  dans  le  cas  que  nous  présentons  : 

i"  Selérose  et  démyélinisation  loiale  des  olivês  sur  toute  leur  hauteur:  (ftipari- 
iion  d*un  grand  nombre  de  fibres  eérébello-olivaires  et  rédaction  parallèle  du  corjit 
restiforme,  sans  altération  des  nerfs  ou  des  nojaux  bulbaires;  intégrité  da  fais- 
ceau central  de  la  calotte. 

2**  Atrophie  globale  du  cervelet,  caractérisée  Listologiquement  par  la  disparition 
do  toutes  les  cellules  de  Purkinje,  d*un  grand  nombre  des  cellules  de  la  coucLe 
des  grains  remplacées  par  un  feutrage  nêvroglique  assez  dense  par  eadrollv 
Au  point  de  vue  topographique,  cette  atrophie  est  généralisée,  et  frappe  avec  uoe 
égale  intensité  les  lobes  latéraux  et  le  lobe  médian,  leflocculus,  l'amygdale, et( 
Il  existe  également  une  atrophie  prononcée  de  la  substance  blanche  centrale 
avec  raréfaction  des  fibres  royéliniques  ; 

3*  Atrophie  des  noyaux  dentelés  et  disparition  presque  complète  des  pédoncuki 
cérébelleux  Sttpéri>ttrj  jusqu'au  noyau  rouge  dont  les  lésions  sont  à  peine  apprcr* 
ciables.  Conservation  des  autres  noyaux  centraux  du  cervelet,  noyaux  du  toit. 
emboles  et  globules. 

11  n'existe  en  aucun  point  de  foyer  inflammatoire  ou  nécrobiotique  ni  de 
lésions  méningées  ou  vasculaires,  en  dehors  d'un  épaississement  modéré  des 
parois  des  vaisseaux. 

Cette  atrophie  scléreuse  olivo  et  rubro-cérébelleuse  nous  parait  se  distinguer 
tant  au  point  de  vue  topographique  qu'au  point.de  vue  histologique  des  diverses 
atrophies  du  cervelet  décrites  par  les  auteurs. 

Tout  d'abord,  on  ne  saurait  la  confondre  avec  les  atrophies  eonghiitales  décrites 
par  Nonne  et  Miura.  Dans  le  cas  de  cet  ordre  le  cervelet  est  petit,  mais  il  a  con- 
servé sa  structure  normale  :  l'écorce  et  les  noyaux  centraux  n'ont  subi  aucune 
altération;  il  s'agit  simplement  d'un  cervelet  en  miniature. 

Dans  V atrophie  lamellaire  de  Thomas,  les  lésions  se  limitent  aux  lamelles  Ja 
cervelet  au  niveau  dcsqueUes  les  cellules  de  Purkinje  ont  par  endroits  disparu 
ainsi  que  certaines  cellules  de  la  couche  des  grains;  mais  les  olives  bulbaires  et 
cérébelleuses,  les  pédoncules  cérébelleux  sont  respectés,  contrairement  à  ce  qui' 
l'on  observe  dans  notre  cas. 

L'atrophie  olivo  et  rubro-cérébelleuse  se  distingue  très  facilement  des  lestons 
inflammatoires  on  scléreuses  partielles  qui  peuvent  aboutir  à  l'atrophie  du  cer- 
velet. Dans  ces  dernières  on  relève  des  lésions  vasculaires  récentes  ou  anciennes; 
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de  plus  le  processus  est  diffus  et  ne  frappe  pas  certains  systèmes  en  respec- 
tant les  autres;  enÛa  l'atrophie  cérébelleuse  n'est  jamais  globale  et  symé- 
trique. 

Les  lésions  que  nous  avons  observées  sont  très  différentes  de  celles  que  l'on 
peut  rencontrer  chez  les  vieillards,  lésions  décrite  par  Ânglade  et  Calmettes  sous 
le  nom  de  lésiom  $énilê$  du  cervelet.  Ces  altérations  consistent  essentiellement 
en  des  atrophies  très  limitées,  ordinairement  péri vasca lai res  ;  les  plaques  sclé- 
reuses  tendent  à  se  nécroser  pour  former  des  lacunes  de  désintégration  au 
milieu  desquelles  on  ne  distingue  qu'un  tissu  névroglique  raréfié. 

Les  atrophies  parenehytnateu$e$  des  lameHes  cérébelleuses  telles  que  les  ont 
décrites  Murri  et  I.  Rossi  se  distinguent  aussi  par  bien  des  points  de  l'atrophie 
olivo  et  rabro-cérébelleuse  :  la  disparition  des  cellules  de  Purkinje  n'est  pas 
aussi  générale;  elle  ne  s'accompagne  pas  d'altérations  des  olives  bulbaires 
ni  des  pédoncules  cérébelleux. 

Les  atrophies  systématiques  du  cervelet  sont  plus  rares  que  celles  que  nous 
menons  de  passer  en  revue;  on  comprend  sous  ce  nom  la  disparition  de  certains 
groupes  d'éléments  nerveux  reliés  entre  eux  par  d'intimes  connexions  anato- 
miqoes  et  physiologiques  qui  permettent  de  les  considérer  comme  solidaires. 

Vatrophie  olivo-ponto-eerébelleuse  de  Dejerine  et  Thomas  en  constitue  l'exemple  le 
plus  remarquable;  cette  affection  se  caractérise  :  1*  au  point  de  vue  anatomique 
par  l'atrophie  des  olives  bulbaires  et  des  fibres  qui  les  relient  au  cervelet,  par 
la  disparition  des  cellules  de  Purkinje,  et  par  Tatrophie  totale  des  noyaux  du 
pont  et  des  pédoncules  cérébelleux  moyens  qui  y  prennent  naissance;  2**  au 
point  de  vue  histologique  il  s'agit  d'une  atrophie  parenchymateuse  dégénérative 
tans  réaction  névroglique  notable  et  sans  altérations  des  vaisseaux  ni  des 
méninges.  Ce  type  d'atrophie  cérébelleuse  parfaitement  individualisé  au  point 
de  vue  anatomique  s'oppose  à  celui  que  nous  décrivons,  aussi  bien  par  la  topogra- 
phie des  lésions  que  par  leur  formule  histologique,  l'atrophie  du  type  Dejerine 
et  Thomas  ne  s'accompagnant,  nous  le  répétons,  d'aucune  réaction  névroglique 
et  restant  purement  parenchymateuse. 

S'il  n'existe  aucun  type  anatomique  avec  lequel  l'alropbie  rubro  et  olivo- 
cêrébelleuse  puisse  être  identifiée,  il  existe  néanmoins  certaines  lésions  cérébel- 
leuses auxquelles  on  peut  le  comparer. 

Dans  notre  cas,  les  lésions  des  olives  bulbaires  sont  en  effet  en  tout  sem- 
blables à  celles  décrites  par  MM.  P.  Marie  et  G.  Guillain  ;  dans  le  fait  qu'ils  rap- 
portent, les  circonvolutions  de  l'olive  étaient  par  endroits  méconnaissables,  les 
Gbres  myélinîques  avaient  disparu  au  niveau  de  l'olive  droite  et  dans  la  partie 
inférieure  de  Tolive  gauche;  ces  dégénérations  s'acconripagnaient  de  sclérose 
névroglique  ;  le  faisceau  central  de  la  calotte  était  intact.  Si  ces  caractères  rap- 
prochent de  la  nôtre  l'observation  de  HM.  Marie  et  Guillain,  elle  s'en  différencie 
par  bien  des  points,  notamment  par  l'intégrité  complète  du  cervelet  et  des 
pédoncules  cérébelleux  supérieurs.  Notons  de  plus  que  la  lésion  des  olives 
n'était  pas  généralisée  puisque  les  deux  tiers  supérieurs  de  l'olive  gaucho  étaient 
respectés,  et  que  certaines  cellules  nerveuses  olivaires  persistaient  même  dans 
les  zones  sclérosées. 

M.  Oppenheimi  dans  Vatkérome  des  artères  de  la  hase  dû  cerveau,  a  observé  des 
cas  assez  analogues,  mais  dans  lesquels  le  cervelet  était  intact. 

En  fait  nous  ne  voyons  guère  que  deux  observations  qui  soient  vraiment  h. 
rapprocher  de  notre  cas  ;  l'une,  déjà  ancienne,  de  Hubert  Bond  et  l'autre, 
récente,  de  M.  Gordon  Holmes. 
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Dans  le  cas  de  Bond  il  s*agis8ait  d'une  malade  de  43  ans  complèiemeiil 
démente,  h  l'autopsie  de  laquelle  on  constata  une  atrophie  avec  sclérose  du  cer- 
velet très  prononcée.  Lee  cellules  de  Purkinje  avaient  complètement  disparu 
ainsi  qu'un  grand  nombre  des  éléments  de  la  couche  des  graios.  Les  cellules 
des  olives  étaient  pigmentées  et  atrophiées.  Il  existait  en  outre  des  lésions  de  h 
protubérance  transformée  en  un  tissu  cribriforme  avec  sclérose.  Les  renseigne- 
ments que  donne  l'auteur  au  sujet  de  la  topographie  et  de  l'histologie  des 
lésions  ne  sont  pas  suffisants  pour  permettre  de  classer  ce  cas  dans  une  caté- 
gorie précise  d'atrophie  du  cervelet  ;  mais  du  moins  les  altérations  grossières 
de  la  protubérance  nous  autorisent  k  le  séparer  nettement  de  l'atrophie  olivo  et 
rubro-cérèbelleuse. 

Le  cas  de  (t.  Holmes  a  trait  k  une  femme  de  70  ans  qui  présentait  un  tableau 
clinique  ressemblant  à  la  sclérose  en  plaques.  A  l'autopsie  Holmes  constata 
une  atrophie  généralisée  et  symétrique  du  cervelet.  Il  y  avait  disparition  des 
cellules  de  Purkinje  et  d'un  grand  nombre  de  cellules  de  la  couche  granuleuse 
interne  et  par  contre  augmentation  des  Obres  névrogliques  ;  la  substance 
blanche  des  folioles  était  trôs  atrophiée  et  sclérosée.  Les  nojaux  dentelés, 
les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  et  moyens  étaient  normaux.  Par 
contre  les  olives  bulbaires  présentaient  de  grosses  lésions  dans  leur  moitié 
dorsale,  atrophie  des  cellules  nerveuses  et  disparition  des  fibres  mjéli- 
niques  de  la  toison  et  du  hile.  Les  fibres  cérébello-olivaires  répondant  à 
la  partie  correspondante  de  Tolive  atteinte  étaient  dégénérées,  par  contre  celles 
qui  prennent  naissance  dans  le  segment  olivaire  ventral  resté  sain  étaient  abso- 
lument respectées.  Si  le  cas  de  Holmes  se  rapproche  du  nôtre  par  l'atrophie  du 
cortex  et  de  la  substance  blanche  du  cervelet  d'une  part,  et  d'autre  part  par 
l'atrophie  des  olives  bulbaires  et  des  fibres  qui  en  émanent,  il  s'en  distingue  en 
ce  que  cette  atrophie  olivaire  est  moins  considérable  et  surtout  par  l'intégriU^' 
absolue  des  noyaux  dentelés  et  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Le  cas  que  nous  présentons  rentre  donc  dans  la  catégorie  des  atrophie?  srsté- 
maliques  du  cervelet,  il  mérite  une  place  à  côté  de  l'atrophie  olivo-ponto-céré- 
helleuse  de  Dejerine  et  Thomas  et  de  l'atrophie  oliYO-cérébelleuse  de  G.  Holmes. 
Il  diffère  de  la  première  au  point  de  vue  topographique  par  la  lésion  de  la  voie 
rubro-cérébelIeuse  et  l'intégrité  de  la  voie  ponto-cérèbelleuse.  S'il  se  rapproche 
de  l'atrophie  olivo-cérébelleuse  de  Holmes  par  la  lésion  des  olives  bulbaires,  des 
fibres  olivo-cérébelleuses  et  du  cortex  cérébelleux,  il  s'en  éloigne  par  Teiten- 
sion  de  la  lésion  qui  atteint  les  noyaux  dentelés  et  les  fibres  qui  en  émanent 
pour  gagner  les  noyaux  rouges  par  les  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  disons  d'abord  qu'il  n'y  a  aucun  rapproche- 
ment à  faire  entre  la  lésion  ayant  amené  le  syndrome  de  Weber  et  l'atrophie 
cérébelleuse  spéciale  que  nous  avons  décrite.  Pouvons-nous  aller  plus  loin  et 
expliquer  la  localisation  si  spéciale  du  processus  ?  L'absence  de  toute  lésion  du 
cerveau  (écorce  et  noyaux  gris  centraux)  ne  permet  pas  de  considérer  les  lésionsdu 
cervelet  comme  secondaires;  il  s'agit  donc  d'une  atrophie  primitive  du  cervelet 

L'atrophie  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  troufe  son  explication  daDs 
la  lésion  des  noyaux  dentelés,  origine  des  fibres  qui  se  rendent  par  cette  voir 
aux  noyaux  rouges.  L'atrophie  des  olives  bulbaires  semble  bien  une  lésion  auto- 
nome ;  elle  n'affecte  nullement  les  caractères  d'une  atrophie  rétrograde  consé- 
cutive à  l'atrophie  de  l'ècorce  cérébelleuse  (P.  Marie  et  Guillain).  C'est  à  cette 
atrophie  des  olives  bulbaires  qu'il  faut  attribuer  la  diminution  numérique  des 
fibres  olivo-cérébelleuses  et  l'atrophie  légère  du  corps  restiforme. 
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Ces  trois  lésioDs  :  i**  de  Técorce  cérébelleuse;  2*  des  noj^aux  dentelés  et  des 
fibres  qui  en  émanent  pour  gagner  les  nojaux  touges  ;  3<*  des  olives  bulbaires- 
et  des  fibres  olivo-cérébelleuses,  nous  paraissent  justifier  la  dénomination 
d'atrophie  olivo  et  ruhro-ûérébelleuêê  que  nous  proposons  pour  désigner  ce  nou- 
veau tjpe  anatomique. 

Vil.  Ponction  lombaire  et  Syphilis  nerveuse,  par  M.  J.  Roux  (de  Saint- 

Etienne). 

Le  5  novembre  1908,  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  MM.  Acbard  et 
Foix,  présentant  un  cas  de  tabès  fruste  diagnostiqué  par  la  ponction  lombaire» 
ont  ouvert  une  discussion  intéressante.  Des  opinions  légèrement  divergentes 
avant  été  émises  sur  l'importance  diagnostique  de  la  ponction  lombaire,  il 
semble  utile  que  tous  ceux  qui  ont  de  la  méthode  une  expérience  un  peu 
étendue  apportent  les  résultats  de  leur  pratique.  En  ce  qui  nous  concerne,  nous 
élargirons  le  cadre  de  la  discussion  et  dirons  ce  que  nous  avons  observé  dans 
tous  les  cas  où  la  ponction  lombaire  nous  a  permis  de  rapporter  &  la  syphilis 
un  trouble  nerveux  quelconque  :  tabès,  paralysie  générale,  syphilis  cérébro- 
spinale, troubles  nerveux  vagues  ne  se  rapportant  à  aucune  espèce  nosologique 
bien  déterminée  (ces  derniers  cas  sont  les  plus  intéressants,  car  l'incertitude 
du  diagnostic  est  la  conséquence  de  sa  précocité). 

Dans  cette  courte  communication  il  ne  peut  être  question  de  rapporter  des 
observations.  Je  dirai  simplement  que  mes  résultats  se  basent  sur  une  pratique 
de  7  années  et  sur  environ  2  000  cas  de  ponction  lombaire,  dont  les  9/10  au 
moins  se  rapportent  à  des  manifestations  syphilitiques. 

En  ce  qui  concerne  le  tabès  et  la  paralysie  générale,  jamais,  absolument 
jamais,  la  lymphocytose  n*a  fait  défaut.  Lorsque  dans  un  cas  douteux  je  n'ai 
pas  trouvé  d'éléments  figurés,  j'ai  toujours  éliminé  ces  deux  maladies,  et  dans 
fiueun  cas,  l'évolution  de  la  maladie  ne  m'a  donné  tort.  Je  ne  crois  pas  qii'A 
ce  sujet  il  y  ait  des  divergences  d'opinion,  parmi  ceux  qui  ont  l'habitude  de 
ces  examens  assez  délicats,  et  je  ferai  remarquer  que  les  cas  négatifs  n'ont 
pas  la  force  des  cas  positifs. 

La  même  conclusion  et  les  mêmes  remarques  s'appliquent  aux  cas  de 
syphilis  cérébro-spinales  avec  signes  nets  de  lésion  organique. 

Les  faits  les  plus  intéressants  sont  ceux,  analogues  au  cas  d'Achard  et 
Foix,  où  l'examen  clinique  ne  révèle  que  des  signes  vagues  attribuables  aussi 
bien  à  des  troubles  fonctionnels  qu'à  une  lésion  organique.  La  constatation 
d'une  lymphocytose  rachldienne  est  alors  extrêmement  précieuse.  Sans  doute 
cette  lymphocytose  peut  relever  d'un  grand  nombre  d'autres  causes  (ménin<- 
gites  diverses,  tuberculose,  infections  générales  &  manifestations  méningées, 
traumatisme,  radiculites,  zona,  herpès,  etc.);  mais  toutes  ces  causes  sont  habih 
tuellement  faciles  &  éliminer;  elles  font  leur  preuve.  En  pratique  troubles 
nerveux  de  cause  inconnue  -f-  lymphocytose  rachidienne  =  presque  toujours 
lésions  syphilitiques  des  centres  nerveux. 

De  ces  cas,  je  possède  environ  une  cinquantaine,  dont  une  partie  a  été  rap- 
portée en  détail  dans  la  thèse  de  Ninot  (Lyon,  1906).  ' 
Les  troubles  nerveux  initiaux  ont  été  extrêmement  variés  :  céphalées  et  ver- 
tiges en  premier  lieu;  névralgies  diverses,  sciatiques,  douleurs  à  caractère 
plus  ou  moins  fulgurant;  parésies  passagères;  états  neurasthéniques  vagues; 
troubles  intellectuels  imprécis,  paresse,  obnubilation  légère,  diminution  de  la 
mémoire;  assez  souvent  troubles  légers  des  sphincters,  etc. 
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A  Texamen  somatique,  le  plus  souvent  presque  rien;  des  réflexes  diraioués 
ou  trop  fortSy  de  Tinégalité  pupillaire. . .  Plus  rarement  de  rabolition  des 
réflexes,  de  rArgjll,  du  tremblement  de  récriture,  une  ébauche  d'embarras  de 
kl  parole  permettaient  de  soupçonner  soit  le  tabès»  soit  la  paralysie  générale. 

Depuis  six  ans,  j'ai  pris  comme  règle  de  faire  la  ponction  lombaire  à  tous  les 
malades  présentant  des  troubles  nerveux  de  nature  incertaine  et  d'origine 
obscure,  qu'ils  avouent  la  syphilis  ou  non.  Si  je  trouve  de  la  lymphoc^rtose, 
j'impose  un  traitement  extrêmeràent  rigoureux  (je  dirai  lequel  plus  loio), 
même  si  le  malade  nie  énergiquement  la  syphilis.  Dans  tous  les  cas  où  la 
lymphocytose  est  absenle,  je  refuse  tout  traitement  spécifique  même  si  le 
malade,  se  sachant  syphilitique,  insiste  pour  l'obtenir.  Dans  ces  derniers  cas 
je  n'ai  encore  jamais  vu  évoluer  ni  tabès,  ni  paralysie  générale,  ni  svphilis 
cérébro-spinale. 

A  la  même  séance  de  la  Société  de  Neurologie,  M.  Ballet  s'est  demandé  si 
le  traitement  antisypbilitique  était  capable  de  faire  disparaître  la  lympho- 
cytose une  fois  constituée.  Je  ne  puis  répondre  pour  le  tabès.  Mats  en  ce  qui 
concerne  la  syphilis  cérébrale  je  possède  3  cas  où,  avec  des  manifestatioDs 
très  graves,  existait  une  lymphocytose  très  abondante,  et  où  avec  une  gaérisoD 
complète,  j'ai  obtenu  la  disparition  de  la  lymphocytose,  constatée  par  plusieurs 
•ponctions.  Dans  un  de  ces  cas  cependant  persistaient  de  rares  crises  jackso- 
niennes,  survenant  au  moindre  écart  de  régime. 

Je  crois  qu'il  faut,  pour  obtenir  ce  résultat,  un  traitement  extrêmement  éaer< 
gique  et  prolongé.  Je  demanderai  d'envisager  la  question  &  ce  point  de  vue, 
dans  une  deuxième  communication. 

Vlll.   Syphilis  nerveuse  et  Traitement  spécifique,  par  M.  J.  Koix 

(de  Saint-Ëiienne). 

Si  l'on  ne  s'entend  pas  sur  cette  question,  n'est-ce  point  que  l'on  ne  précise 
pas  assez  ce  que  l'on  entend  par  traitement  spécifique  énergique?  Avant  de  dire 
ce  que  l'on  obtient,  peut  être  faudrait  il  d'abord  préciser  ee  que  Von  fait. 

Pour  mon  compte,  j'ai  tout  à  fait  renoncé  au  traitement  par  la  bouche, qui 
dans  les  syphilis  nerveuses  ne  m'a  jamais  rien  donné.  Je  n'emploie  les 
frictions  que  lorsque  je  ne  puis  pas  faire  autrement;  elles  ne  m'ont  donné 
que  des  résultats  peu  encourageants.  Je  n'ai  obtenu  que  des  résultats  médiocres 
des  diverses  injections  solubles,  et  j'estime  qu'il  est  absolument  impossible  de 
faire  un  traitement  suffisant  par  celles-ci.  Pour  faire  un  traitement,  par  les 
injections  solubles,  équivalent  à  celui  que  je  fais  par' les  injections  insolubles, 
il  faudrait  environ  500  piqûres.  Quel  malade  les  acceptera? 

Je  n'emploie  à  peu  près  que  les  injections  de  calomel,  je  ne  les  remplace 
par  l'huile  grise  que  dans  les  cas  où  le  calomel  est  tout  à  fait  trop  douloureux. 
A  ceux  qui  objectent  que  le  calomel  est  difficile  à  faire  accepter,  je  répondrai 
que  chaque  année,  en  clientèle,  je  fais  une  mayenne  de  400  injections,  et  au 
moins  autant  à  l'hôpital.  Les  6  premières  injections  seules  sont  difficiles  à  faire 
supporter,  ensuite  le  malade  leur  trouve  une  telle  efficacité  qu'il  vient  les 
réclamer. 

Lorsque  la  ponction  lombaire  m'a  permis  de  faire  un  diagnostic  ferme,  j  an- 
nonce au  malade  quelle  est  sa  maladie  et  quel  sera  son  traitement  :  60  à  80 
injections  de  calomel  (de  0,05  à  0,07  c.  gr.),  réparties,  par  série  de  4  A  6,  sur 
un  espace  de  temps  de  2  à  3  ans. 

Tel  est  mon  traitement,  voici  les  résultats  : 
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Depuis  six  ans,  je  n'ai  pas  ira  de  malade  mourir  de  syphilis  cérébrale. 

Jusqu'à  40  ans  et  lorsque  le  diagnostic  n'est  pas  trop  tardif,  la  guérison  est 
le  plus  souvent  absolument -complète,  ne  laissant  que  des  modifications  légères 
des  réflexes  et  quelques  troubles  pupiilaires.  J'ai  vu  guérir  ainsi  des  hémi- 
plégies complètes.  J*ai  TU  guérir  un  malade  présentant  d'abord  de  l'hémiplégie 
droite  complète  avec  aphasie  totale,  puis  de  l'hémiplégie  avec  contractures  sima<* 
lant  la  destruction  et  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal.  Âpres  4  ans  de 
traitement  et  85  injections  de  calomel,  ce  malade,  qui  exerce  la  profession  de 
manœuvre,  présente  actuellement  comme  seuls  S3'mptdmes  des  réflexes  un  peu 
forts,  et  des  crises  jacksoniennes  à  l'occasion  d'écart  de  régime  ;  sa  lympbo- 
cytose  racbidienne  a  disparu.  J'ai  été  très  étonné  de  voir  Ballet  affirmer  que 
chez  un  syphilitique  la  disparition  d'une  hémiplégie  était  un  signe  très  grave. 
Je  l'ai  TU  souvent  guérir  même  sans  que  les  réflexes  restent  modifiés  et  sans 
que  dans  la  suite  apparaisse  aucun  signe  de  paralysie  générale.  Je  répète  que 
le  traitement  doit  être  extrêmement  intensif  et  prolongé  longtemps  après  une 
guérison  apparente. 

Dans  le  tabès  j'ai  obtenu  des  résultats  moins  brillants,  mais  néanmoins  très 
appréciables,  et  dans  tous  leâ  cas,  même  lorsque  le  malade  est  immobilisé  au 
ht  par  l'incoordination. 

Le  plus  souvent  les  résultats  immédiats  ne  sont  pas  brillants.  J'annonce 
toujours  au  malade  que  je  vais  lui  faire  6  injections  de  calomel  et  que  durant 
ce  temps,  non  seulement  il  n'éprouvera  aucune  amélioration,  mais  que  son 
état  paraîtra  peut-être  aggravé.  Je  lui  demande  de  me  faire  crédit,  deux  mois* 
Après  la  sixième  injection  je  lui  donne  un  traitement  tonique  anodin  pour  un 
mois  et  je  lai  dis  de  revenir  dans  un  mois  s'il  trouve  que  le  traitement  lui  a 
fait  du  bien.  Sur  une  centaine  de  malades  au  moins  que  j'ai  traités  en  ville, 
3  ou  4  seulement  ne  sont  pas  revenus.  Les  autres  acceptent  ensuite  volon- 
tiers ce  traitement  si  rude  de  60  injections  en  deux  ou  trois  ans.  Il  est  diffi- 
cile d'admettre  la  penuation. 

Voyons  maintenant  ce  que  deviennent  les  symptômes.  Subjectivement  les 
malades  accusent  toujours  d'abord  une  recrudescence  de  leurs  douleurs  fulgu- 
rantes, puis  très  rapidement  une  très  grande  diminution,  à  tel  point  que  pour 
mes  tabétiques  je  donne  rarement  un  autre  calmant  que  le  pyramidon.  Cepen- 
dant ces  douleurs  fulgurantes  sont  le  dernier  symptôme  qui  persiste;  les 
malades  en  accusent  encore,  de  très  légères,  deux  ans  après  la  cessation  du  trai- 
tement alors  que  le  processus  paraît  bien  enrayé.  Les  troubles  des  sphincters 
disparaissent  très  rapidement,  ou  deviennent  insignifiants.  Les  paralysies 
oculaires  guérissent  en  peu  de  temps.  Les  crises  viscérales  sont  le  plus  souvent 
améliorées  de  suite,  il  est  cependant  des  cas  où  elles  paraissent  peu  modifiées; 
il  ni*a  semblé  qu'il  s'agissait  alors  presque  toujours  de  malades  se  traitant  par 
la  morphine. 

Objectivement  je  n'ai  jamais  observé  aucune  modification  ni  des  réflexes,  ni 
des  troubles  pupillaires,  ni  de  l'atrophie  de  la  papille,  qui  progresse  quoi  qu'on 
fasse.  Les  maux  perforants,  qui  ne  sont  pas  trop  infectés  guérissent  en 
quelques  semaines.  L'incoordination  ne  diminue  que  par  la  rééducation. 

Évidemment  il  ne  peut  s'agir  d'une  guérison  anatomique.  On  arrête  la 
maladie  au  point  où  on  la  trouve  et  on  fait  disparaître  la  presque  totalité  des 
sjmptômes  d'origine  irritative.  On  ne  voit  pas  apparaître  de  nouveaux  troubles. 
N'est-ce  pas  énorme? 

Je  sais  bien  Tobjection  qu'on  peut  faire  :  cet  arrêt  de  la  maladie  s'observe 
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spontanément,  il  tend  à  deTenir  la  régie,  le  tabès  devenant  de  moins  en 
moins  grave.  Mais  tout  d'abord  cet  arrêt  de  la  maladie  n'est  peat-étre  pasaus>i 
fréquent  qu'on  le  dit;  nos  hospices  d'incurables  reçoivent  encore  une  grande 
quantité  d'ataxiqaes.  Userait  curieux,  si  toutes  ces  rémissions  étaient  spontanées, 
de  les  voir  se  produire  très  régulièrement  après  une  période  de  traitement 
intensif,  alors  qu'auparavant  la  maladie  manifestait  des  tendances  èvolutiies. 
Si  le  tabès  actuel  est  moins  grave  que  celui  d'il  j  a  vingt  ans,  n'est-ce  p&£ 
qu'on  lui  applique  très  généralement  le  traitement? 

Invoquerai-je  enfln  le  témoignage  des  malades,  qui  malgré  un  Iraitemeot 
très  dur,  les  faisant  souffrir,  les  immobilisant  parfois  deux  ou  trois  joun  a 
chaque  injection,  se  déclarent  satisfaits  et  montrent  de  la  constance  peDdan' 
deux  ou  trois  ans? 

Pourquoi  dès  lors  tant  de  divergences  d'opinions>  à  ce  sujet?  Je  suis  conTaÎDcu 
pour  ma  part  que  ceux  qui  n'obtiennent  pas  de  résultats  le  doivent  à  ce  qu'ils 
ne  font  un  traitement  ni  assez  intensif,  ni  sufGsamment  prolongé.  C'est  pour-  : 
quoi  il  me  semble  nécessaire  que  chacun  vienne  dire  non  seulement  ce  qui  j 
obtient,  mais  ce  qu'il  fait.  I 

IX.  Contribution  à  l'étude  du  Syndrome  x'édonculaire  :  un  cas  avec 
Hénodplégle  gauche  et  Ophtalmoplégie  totale  latérale,  par  M.  Zo>i^ 

(de  Jassy)  (i). 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  dans  le  fait  qu'à  un  syndrome  de  Web^r. 
caractérisé  par   une    hémiplégie    gauche    avec   ophtalmoplégie   droite,  vie:i'. 
s'ajouter  une  ophtalmoplégie  totale  gauche.  C'est  1&  une  forme  spéciale  de  sjn-   - 
drome  pédonculaire. 

K 

\ 
i 

(i)  Cette  communicatioa  est  publiée  in  exiento,  avec  photographies,  dans  le  n  i 
(mars-avril  1909)  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  ta  Salpéirière» 
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Allocution  de  M.  Achard,  président,  à  roccasion  du  décès  de 
M.  Lamy,  membre  titulaire  de  la  Société. 

Peu  après  notre  dernière  réunion,  nous  avons  encore  éprouvé  un  nouveau 
deuil.  Henri  Lamy  a  succombé  le  10  janvier  d'une  façon  brusque  et  inopinée,  à 
l'âge  de  44  ans,  en  pleine  activité  de  travail. 

Il  représentait  parmi  nous  l'alliance  de  la  neurologie  à  la  physiologie.  Neu.- 
rologiste,  il  Tétait  depuis  son  internat  chez  des  maîtres  tels  que  Féré,  Brissaud, 
Cbarcot.  Son  goût  très  vif  pour  la  physiologie  et  pour  ses  applications  à  l^i 
médecine  s'était  développé  pendant  son  passago  comme  chef  de  clinique  dans  le 
service  de  Potain  et  n'avait  fait  que  s'accroître  dans  l'intimité  du  professeur 
François  Franck  dont  il  était  devenu  le  gendre. 

Travailleur  consciencieux,,  observateur  affiné,  artiste  délicat,  il  laisse  bon 
nombre  de  travaux  marqaés  au  coin  de  la  clarté,  de  la  précision  scientifique  et 
delà  recherche  patiente.  Ces  travaux  répondent  à  sa  double  tendance  :  les  uns 
coDcerDent  la  physiologie,  les  autres  la  neurologie.  Parmi  les  premiers,  il  con- 
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tient  de  citer  surtout  son  étude  expérimentale  de  Faction  de  la  toiine  tjphique 
sur  le  cœur  isolé,  ainsi  que  ses  recherches,  en  collaboration  avec  André  Man: 
et  Ratherj,  sur  le  mécanisme  de  la  sécrétion  rénale.  Parmi  ses  traTaax  sur  le 
s^rstéme  nerveux,  sa  thèse  est  une  importante  monographie  des  mémDgo-mté- 
lites  syphilitiques,  dans  laquelle  il  mit  en  relief  le  rôle  jusque-là  méconDutb 
lésions  veineuses.  11  fit  des  expériences  sur  les  altérations  spinales  prodaiks 
par  les  embolies.  Avec  Dutil,  il  apporta  une  intéressante  contributioD  à  la  con- 
naissance des  névrites  d'origine  vasculaire.  Dans  plusieurs  notes  et  mémoires, 
présentés  la  plupart  ici-méme,  et  remarquables  autant  par  la  finesse  de  l'obser- 
vation que  par  la  sagacité  de  Tinterprétation,  il  décrivit  certains  troabies 
moteurs,  tels  que  la  myoclonie,  les  spasmes  de  la  face,  les  contractions  std^t- 
giques  de  la  paralysie  faciale.  Il  étudia  le  rôle  des  muscles  spinaux  dans  la 
marche.  On  lui  doit  aussi  des  recherches  sur  les  troubles  de  l'écriture  dao^ 
la  maladie  de  Parkinson,  sur  les  troubles  de  l'élocution  dans  l'aphasie,  sur  la 
surdité  verbale,  et  surtout  sur  les  rapports  de  l'aphasie  avec  la  musique.  Ce  sujet 
singulièrement  difficile,  que  ses  qualités  exceptionnelles  de  virtuose  loi  per- 
mettaient d*aborder  mieux  qu'aucun  autre  neurologiste,  fut  de  sa  part  robjët 
d'une  analyse  délicate  qui  suscita  parmi  nous  un  intérêt  dont  personne  ici  n'a 
perdu  le  souvenir. 

Au  contraire  de  beaucoup  d'artistes,  la  régularité  du  travail  ne  le  rebutait 
pas.  A  la  fondation  de  la  Revue  neurologique,  en  1893,  Lamj  avait  assumé  la 
charge  très  lourde  d'en  être  le  secrétaire.  Pendant  quatre  ans  il  s'acquitta  de 
ces  fonctions  laborieuses  avec  autant  d'activité  que  de  désintéressement  et  il  ne 
les  quitta  que  lorsque  le  succès  de  la  publication  fut  définitivement  assuré.  Il 
fut  l'un  des  premiers  membres  élus  de  notre  société;  depuis  1901  il  suirail 
assidûment  nos  séances,  où  l'aménité  de  son  caractère,  la  simplicité  de  ses  ma- 
niéresy  le  bon  aloi  de  ses  travaux  lui  avaient  gagné  tous  les  cœurs.  Il  ne  lais»? 
parmi  nous  qu'estime  et  sympathie. 


A    PROPOS    DU    PROCËS-YERBAL 

Sur  la  Fièvra  et  les  Troubles  Trophiques  attribués  à  THsTStérie,  par 

M.  J.  Babinski. 

Dans  la  dernière  séance,  à  l'occasion  de  la  communication  de  M.  Soca  inti- 
tulée t  sur  la  fièvre  hystérique  »,  M.  Raymond  a  pris  la  parole.  J'avais  cru 
comprendre  qu'il  acceptait  presque  complètement  mes  idées  sur  l'hystérie  que 
je  viens  d'exposer  de  nouveau  dans  un  récent  acticle.  (Voir  Semaine  méditali, 
ïi"*  du  6  janvier  1909).  Mais  la  lecture  du  texte  communiqué  par  M.  Raymond, 
dont  je  viens  de  prendre  connaissance  dans  les  comptes  rendus,  modifie 
l'impression  que  j'avais  eue  et  m'oblige  à  revenir  sur  la  question  de  la  Gèvre 
et  des  troubles  trophiques  prétendus  hystériques. 

M.  Raymond  écrit  ceci  :  «  La  rigueur  avec  laquelle  M.  Soca  a  établi  son 
observation  d'hyperthermie  locale  la  rend  indiscutable.  »  Or,  rien  n'indique 
que  dans  ce  cas  il  se  soit  agi  d'hyperthermie  locale.  M.  iSoca  note  seulement  que 
la  température  de  sa  malade  montait  jusqu'à  45<>,  mais  ne  dit  pas  que  l'hyper- 
thermie  se  soit  localisée  dans -une  ou  dans  quelques  parties  du  corps. 

M.  Raymond  déclare  ensuite  que  plusieurs  observations  d'hyperthermie  loca- 
lisée, citées  par  M.  Soca,  sont  également  indiscutables.  Pour  éviter  toute  éqoi- 
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Toque,  je  lui  demanderai  de  me  dire  ce  qu'il  considère  comme  indiscutable. 
Est-ce  simplement  l'hyperthermie,  ou  le  lien  qui  unirait  l'hyperlhermie  à  l'hys* 
lérie,  comme  Tont  soutenu  les  auteurs  qui  ont  rapporté  ces  faits?  Si  Thyper- 
thermie  seule  lui  paraît  incontestable,  il  doit  reconnaître  que  ces  observations 
De  peuvent  contribuer  à  résoudre  la  question  de  la  fièvre  dite  hystérique.  Si 
c'est  le  lien  entre  l'hyperthermie  et  l'hjstèrie  qui  lui  semble  certain,  le  pro« 
blême  devrait,  pour  lui,  être  résolu  dès  maintenant,  et  alors  pourquoi  écrit-il  : 
«  On  pourra  conclure  plus  tard,  lorsqu'on  aura  observé  toute  la  rigueur  scien- 
tifique exigée  aujourd'hui,  un  nombre  suffisant  de  cas.  • 

M.  Raymond  cite  deux  cas  de  thermo-asymétrie  qu'il  a  observés  lui-même. 
Dans  le  premier  de  ces  cas  il  s'agit  d'une  malade  que  je  n'ai  pas  vue  et  sur 
laquelle  je  ne  puis  avoir  d'opinion  personnelle.  Le  second  cas  concerne  un 
homme  qui  m'a  été  présenté,  chez  qui  on  constate,  en  effet,  une  thermo-asymé- 
trie et  qui  rattache  cette  perturbation  à  une  émotion  qu'il  aurait  éprouvée.  Nous 
savons  fort  bien  que  la  thermo-asymétrie  peut  dépendre  de  lésions  du  système 
nerveux,  qui  elles-mêmes  sont  susceptibles  d'être  la  conséquence  d'émotions.  Il 
serait  donc  permis  d'émettre  l'hypothèse  qu'on  a  affaire  ici  à  une  affection  orga- 
nique. Mais  même  en  écartant  cette  idée,  à  moins  de  soutenir  que  tout  ce  qui 
n>stpas  organique  est  hystérique,  il  n'y  a  pas  de  motif  de  rattacher  &  l'hystérie 
les  troubles  thermiques  de  ce  malade  qui  ne  présente,  du  reste,  aucune  manifes- 
tation de  l'hystérie. 

En  ce  qui  touche  les  faits  de  «  brûlures  par  suggestion  >  relatés  par  M.  Podio- 
polsky,  nous  les  discuterons  quand  on  voudra  bien  nous  rendre  témoins  de  ces 
eipériences.  A  ce  propos,  je  ferai  remarquer  que  pour  se  former  une  opinion 
$ur  la  fièvre  et  les  troubles  trophiques  dits  hystériques,  il  est  inutile  d'aller 
chercher  à  l'étranger  des  observations  que  d'ailleurs  nous  ne  sommes  pas  en 
mesure  de  vérifier.  Le  matériel  d'études  est  assez  vaste  dans  les  hôpitaux  de 
Paris  et  nous  devrions  observer  de  pareils  faits,  s'ils  étaient  réels.  Pourquoi 
donc,  depuis  qu'on  exige  un  contrôle  rigoureux,  n'en  trouve-t-on  plus  ici,  ni  à 
la  Salpëtriére,  ni  dans  les  autres  hôpitaux?  11  va  sans  dire  qu'en  cette  matière 
il  ne  saurait  y  avoir  prescription  et  qu'il  sera  toujours  temps  de  montrer  des 
cas  de  ce  genre;  mais  les  années  ont  beau  se  succéder,  on  ne  nous  en  présente 
pas  un  seul  qui  soit  probant;  je  tiens  &  le  constater. 

M.  Raymond.  —  On  peut  être  courtois,  très  courtois  même,  à  propos  des 
travaux  d'un  collègue,  sans  pour  cela  adopter  ses  idées,  ses  opinions  en  matière 
d'bystérie;  c'est  mon  cas  dans  le  débat  actuel.  Je  n'ai  pas  eu,  sous  les  yeux,  la 
communication  de  M.  Soca,  et  c'est  là  un  inconvénient  auquel  je  ne  m'exposerai 
plus;  j'avais  cru,  en  l'entendant,  qu'il  s'agissait  d'hyperthermie  locale  et  non 
d'byperthermie  générale.  M.  Babinski  dit  que  l'hystérie  n'est  pour  rien  dans  sa 
production  ;  je  penserai  le  contraire  jusqu'à  ce  que  ces  élévations  phénomé- 
nales de  température  me  soient  expliquées,  puisque,  dans  le  cas  du  présentateur, 
il  n'y  a  pas  eu  de  supercherie  possible.  Je  crois,  comme  notre  Secrétaire  général, 
que  le  mot  de  fièvre,  appliqué  à  ces  faits,  ne  convient  pas,  car  l'élévation  de  la 
température  n'est  qu'un  des  éléments  de  ce  syndrome,  mais  jusqu'à  nouvel 
ordre,  je  rattache  cette  hyperthermie,  généralisée  ou  non,  à  l'hystérie.  Le  premier 
cas  que  j'ai  cité  à  l'avant-derniére  séance  et  que  j'ai  montré  à  mes  auditeurs  du 
mardi,  est,  quoiqu'il  s'agisse  d'un  abaissement  de  la  température,  du  même 
ordre.  Quant  au  second  cas,  c'est  intentionnellement  que  j'ai  employé  l'expres- 
sion vague  de  c  nervosisme  >,  parce  qu'au  moment  où  j'ai  observé  le  malade,  il 
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n^aTait  pas  d'accidents  francs  d'hystérie,  quoiqu'il  en  présentât  la  menialilè.  et 
il  semble  bien,  d'ailleurs,  qu'à  diverses  reprises,  il  a  eu  des  crises  de  nerfs  ratU- 
chables  à  la  grande  névrose,  mais  je  ne  les  ai  pas  vues. 

Dans  sa  séance  du  28  novembre  4908,  la  Société  Belge  de  Neurologie  pour- 
suivant, de  son  côté,  la  revision  de  la  question  de  l'hystérie  est  arritèe  à  «tt* 
conclusion  :  t  Tout  en  admettant  que  la  simulation,  consciente  ou  inconsciente, 
intervient  dans  un  grand  nombre  de  cas  dans  la  production  des  troubles  circula- 
toires, sécrétoires  et  trophiques,  nous  pensons  que  ces  phénomènes  peuvent  se 
produire  spontanément  dans  l'hystérie  et  être  mis  en  rapport  avec  cette  névrose.  » 
Wesphal  a  publié,  en  1907,  dans  le  Berliner  KUn.  WockeMch.,  n*  49,  deui 
observations  de  pseudo-tétanie  hystérique,  avec  troubles  vaso-moteurs  irts 
accentués,  qu'il  pouvait  reproduire,  à  volonté,  par  suggestion.  Le  mémoire  d€î 
médecins  russes,  qui  devra  être  envoyé  à  notre  Secrétaire  général,  relate  des 
faits  bien  intéressants,  relativement  à  cet  ordre  d'idées.  Je  ne  me  sens  pâs  h 
droit  de  ne  pas  leur  accorder  d'importance,  sous  prétexte  qu'ils  ont  été  vuï.  a 
l'étranger;  il  me  faudrait  alors  procéder  de  même  pour  d'autres  faits  négali:? 
également  observés  à  l'étranger,  ce  que  je  ne  veux  pas  faire,  car  je  trouve  cett^ 
méthode  peu  scientifique. 

M.  J.  B.\BiNSKi.  —  Je  ne  fais  pas  fi,  tant  s'en  faut,  des  observations  f'ublire> 
en  province  ou  à  l'étranger,  mais  il  ne  me  suffît  pas  qu'elles  viennent  de  yr 
pour  les  accepter.  Je  ne  me  contente  pas  d'affirmations  et  je  demande  des  fait^ 
que  nous  puissions  contrôler  ici.  Étant  donné  les  innombrables  erreurs  commis^^ 
en  cette  matière,  mon  exigence  est  parfaitement  scientifique,  quoi  qu'en  peose 
M.  Raymond. 

I.  Corps  Th3n:*oïde  et  vaso-motrioité,  par  MM.   Léopold-Levi  et  H.  ik 

Rothschild.  (Présentation  de  deux  malades). 

Les  faits  que  nous  allons  exposer,  tout  en  renfermant  d'autres  particularités, 
dont  nous  relèverons  quelques-unes,  concourent  à  l'étude  du  rôle  du  corp< 
thyroïde  sur  la  vaso-motricité. 

1.  —  La  première  malade  que  nous  présentons  est  âgée  de  56  ans.  Elle  viol 
nous  consulter  en  octobre  1908,  k  l'hospice  d'Ivry  (1),  et  se  plaignait  d'une 
série  de  troubles  que  nous  allons  analyser. 

a)  Elle  était  atteinte,  depuis  28  années,  d'un  syndrome  vaso-moteur  parouryfUfpi^,  ^f 
coinposaot  de  troubles  circulatoires  et  de  douleur^. 

Les  troubles  vaso-moteurs  étaient  limités  à  l'extrémité  de  l'annulaire  gauche.  D'*}^" 
façon  plus  précise,  ils  siégeaient  à  la  face  palmaire,  depuis  rextrémité  digitale  ju^'la'«i 
3  millimètres  du  pli  de  la  première  phalange;  à  la  face  dorsale,  sur  Tonglo  et  juJ^iT''-^ 
1  centimètre  environ  au-dessous  du  repli  unguéal.  Par  crises,  sous  l'influence  du  frtu''- 
des  changements  de  temps,  ces  régions  devenaient  le  siège  d'une  teinte  &/«»<i^'^'> 
asphyxique.  Il  se  produisait,  en  même  temps,  un  léger  gonflement,  qui,  plus  mariiuoa>î 
face  latérale  externe,  réalisait  à  cet  endroit  une  légère  «  bosse  »  bleuâtre. 

Les  troubles  circulatoires  s'accompagnaient  d'une  douleur  qui  fut  le  premier  phénomèo'? 
observé  par  la  malade.  Elle  consistait  en  une  sorte  d'onglée  paroxystique  avec  clan-t- 
ments  partant  de  l'extrémité  du  doigt,  et  s'étendantdans  les  fortes  crises,  jusqu'au coudt; 
et  même  l'aisselle.  Elle  était  capable,  par  sa  violence,  de  provoquer  une  perte  de  connsiv 
sance.  La  douleur  que  produisait  le  froid,  était  réveillée  par  le  moindre  attouclieateo! 
La  malade  ne  pouvait  frapper  les  mains  l'une  contre  l'autre  sans  soulfrir. 

(l)Nous  sommes  heureux  de  remercier  publiquement  le  docteur  Souques,  itîf'deciri  d^ 
l'hospice  d'Ivry;^pour  l'extrême  amabilité  avec  laquelle  il  nous  autorise  à  étudier  et  » 
soigner  des  malades  dans  son  service. 
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Sans  aller  plus  loiù,  que  représente  ce  sjndrôme  vaso-moteur?  D'après  ses 
trois  caractères  :  asphjrxîe,  douleur,  paroxysme,  on  peut  conclure  à  un  syn- 
drome de  Uaynaud,  mais  avec  deux  particularités  intéressantes  :  1"  une  liniita- 
tation.très  étroite  du  syndrome;  â**  une  prolongation  de  l'asphyxie  pendant 
â8  ans,  sans  qu'il  y  ait  trace  de  sphacéle. 

Ces  deux  particularités  sont  suggestives.  Car  si  l'on  suppose  avec  Latham  (1), 
Waldo  (2),  Rossolimo  (3),  Rapin  (4),  etc.,  qu'à  la  base  de  la  migraine  existe  un 
trouble  vaso-moteur,  on  peut  s'expliquer,  par  l'exemple  de  notre  cas,  que  Thémi- 
cranie  puisse  être  étroitement  limitée  au  «  nœud  »  de  la  migraine  —  que  nous 
avons  localisée  sur  le  plancher  du  IV»  ventricule  (5),  —  et  aussi  qu'après  une 
durée  très  prolongée,  le  trouble  puisse  ne  pas  laisser  de  trace» 

h)  ËQ  second  lieu,  la  malade  ee  plaignait,  depuis  une  vingtaine  d'années,  à  la  suite  de 
lâ  naissance  de  sa  fille,  de  céphalée.  L'aoalyse  distingue  chez  elle  deux  variétés  de  souf- 
frances : 

i"  Une  céphalée  continue,  apparaissant  au  rcveil.  et  se  prolongeant  soit  toute  la 
journée,  soit  jusqu'à  vers  11  heures  du  matin.  Elle  se  manifestait  sous  forme  de  tête 
lourde  et  s'accompagnait  pendant  un  teaaps  variable  (une  demi-heure  ou  plus)  d'état 
brouillé  des  yeux.  Parfois  la  céphalée  se  prolongeait  8  jours  de  suite.  La  malade  souffrait 
à  ne  plus  savoir  ce  qu'elle  faisait.  Par  contre,  elle  était  parfois  quelques  mois  sans 
éprouver  de  mal  de  tête.  Depuis  â  ou  3  mois,  la  céphalée  l'empêchait  de  dormir.  D*une 
favon  générale,  elle  était  exaspérée  par  la  sensation  de  froid.  Aussi  la  malade  ne  suppor- 
tait-elle pas  d'aller  nu-téte  dans  la  rue.  Elle  s'enveloppait  toute  la  tête  et,  jusqu'au  nez, 
d'un  gros  fichu  de  laine. 

â«  Toutes  les  six  semaines  environ,  apparaissait,  en  outre,  une  migraine  frontale  droite, 
avec  douleurs  jusqu'à  la  nuque,  qui  se  prolongeait  alors  2  ou  3  jours,  s'accompagnait  de 
ptvalisme,  d'envies  de  vomir,  de  vomissements,  de  sychnurie.  Elle  en  était  atteinte  le 
Jour  même  où  elle  vint  nous  consulter. 

Cette  seconde  série  de  manifestations  mérite  de  fixer  l'attention  : 
a)  L'existence  chez  le  même  sujet  d'une  céphalée  continue  et  de  la  migraine 
(céphalée  paroxystique,  maxima,  avec  agrégat  de  symptômes),  peut  faire  sup- 
poser déjà  qu'il  n'y  a  pas  de  différence  essentielle  entre  ces  variétés  noeogra- 
phiques  de  céphalalgie.  Il  y  a  là  plus  qu'une  hypothèse.  Car  nous  avons  montré 
dans  des  recherches  antérieures,  la  transformation  possible  de  migraine  en 
céphalée  (6),  de  céphalée  en  migraine  (7).  Aussi  pensons-nous  que  certaine 
céphalée  n'est  qu'une  forme  dégradée,  désagrégée  de  la  migraine,  opinion  que 
partage  également  Rapin  (de  Genève)  (8).  Ce  qui,  comme  nous  l'avons  montré, 
importe  surtout  dans  ces  cas,  ce  n'est  pas  l'expression  clinique,  c'est  le  fonde- 
ment pathogénique. 

îl)  Latham,  On  nervous  and  sick  head-ache.  Its  varieties  and  trcatment.  Cambridge, 

1873. 

'.t)  Waldo,  A  case  of  Ravnaud's  disease.  The  Britlol  Mediro-chirurgical  Journal  y  1888, 
p  272. 

3)  Rossolimo,  Recidiv.  Facialislahmùng  bei  Migràne.  Neurol.  Cenlralblatt,  XX,  1901, 
p.  744. 

(4)  Rapin,  Des  angioneuroses  familiales.  (Élude  pratique  de  clinique  et  de  pathogénie). 
Hetue  médicale  de  la  Suisse  romande,  XXVII,  1907,  n«»  9,  10.  11,  12. 

(5)  Lkopold-Lrvi,  La  migraine  commune,  syndrome  bulbo-protubérantiel  à  étiologie 
variable.  Bévue  Neurologique,  XIII.  1905,  p.  166. 

(6)  Léopolo-Levi  et  H.  i>b  Rothschild,  Migraine  thyroïdienne.  In  :  Éludes  sur  la  phgsio- 
pathologie  du  corps  thyroïde,  1908,  Paris,  p.  14. 

(7)  Lbopold-Lbvi  et  H.  de  Rothschild,  Ncrvosisme  hvperthyroîdien.  Cf.  même  ouvrage, 
p.  229. 

(8)  Rapin,  loe.  cit. 
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P)  Le  rapprochemeot  entre  la  céphalée  et  la  migraine  IronTe  d'autant  mieui 
sa  place  ici  que,  de  même  façon,  le  sujet,  en  dehors  de  son  sjndrome  teso- 
moteur  paroxystique,  présentait  un  état  permanent  de  mains  glacées,  même  » 
été,  aTec  troubles  légers  de  la  coloration.  Ajoutons  qu'elle  éprouva,  dans  Tété 
1907,  un  trouble  intermédiaire  entre  les  deux.  Au  niveau  de  la  première  pha- 
lange de  l'index  droit,  elle  vit  survenir  de  l'enflure,  un  état  bleuAtre  de  U  peau. 
sans  douleur.  Le  tout  dura  3  ou  4  jours. 

'  y)  La  lourdeur  de  tète,  l'état  brouillé  des  yeux,  que  la  malade  ressentait  au 
réveil,  se  rapprochent  des  troubles  encéphaliques  que  M.  Raynaud  a  notés  daos 
son  syndrome,  après  le  sommeil.  D'autre  part,  la  migraine  a  été  notée  par  Bla- 
menthal  (1),  par  Waldo  (2),  dans  la  maladie  de  Raynaud. 

L'opinion  que  la  céphalée  aurait  une  perturbation  vaso-motrice  comme  sobs- 
tratum  lésionnel,  et  que  la  migraine  pourrait  s'expliquer  par  un  processus  ana- 
logue à  l'asphyxie  locale  des  extrémités  (Cornu)  (3),  n'est  peut-être  pas/pour  en 
certain  nombre  de  cas,  dénuée  de  vérité. 

y)  Inversement,  les  caractères  excessifs  de  la  douleur  du  doigt  poarraieot 
faire  dire  ici  que  la  malade  avait  une  migraine  du  doigt.  Si  nous  utilisons  eetU 
expression,  c'est  que  Lamarq  (4)  a  appelé  migraine  du  pied,  la  métatarsalgie 
de  Morton,  que  Rapin  (5)  a  juxtaposée  migraine  et  névralgie  du  2*  orteil  dans 
ses  angionneurosei  familiales  et  qu'il  parait  légitime  de  rapprocher  l'asphyiie 
locale,  qui  est  si  limitée  ici,  dont  la  douleur  s'exagère,  —  à  faire  perdre  con- 
naissance —  par  le  simple  attouchement,  de  la  névralgie  de  Morton. 

G.  —  Ce  n'est  pas  tout.  La  malade  présentait  l'association  hypohjperiTrôî- 
dienne  à  laquelle  nous  avons  donné  le  nom  d*instabilHé  thyroïdienne. 

D'une  part,  elle  était  très  frileuse,  éprouvait  des  frissons  entre  les  épaules,  avait  ie^ 
mains  glacées,  était  d*une  sensibilité  très  vive  au  froid  même  l'été,  mais  redoutait  sur- 
tout l'hiver.  Elle  se  plaignait  de  douleurs  dans  les  reins,  au  mollet  droit,  depuis  5  a 
6  mois,  avec  raideur  de  la  jambe,  de  fatigue  continue,  de  constipation,  avait  des  craque- 
ments dans  les  coudes.  Ses  cheveux,  qui  renfermaient  des  mèches  blanches  depuis  un. 
dizaine  d'années,  tombaient  en  ce  moment. 

D'autre  part,  elle  était  nerveuse,  impressionnable,  énervée,  supportait  mai  les  cooira- 
riétés,  pleurait  facilement,  !  était  impatiente  à  no  pouvoir  attendre  sans  crispation,  e 
retour  do  sa  fille,  et  avait  perdu,  à  plusieurs  reprises,  connaissance  sous  l'influence  de  sa 
douleur  du  doigt. 

L'émotion  lui  donnait  des  battements  de  cœur,  des  étouffements,  des  angoisses. 

Le  pouls  battait  &  120. 

Ajoutons  que  les  sourcils  assez  peu  fournis  dans  leur  tiers  externe,  sont  inarqué:^  daD> 
l'espace  intersourcilier. 

En  raison  du  syndrome  d'instabilité  thyroïdienne  présenté  par  la  malade, 
nous  l'avons  soumise  au  traitement  thyroïdien  &  partir  du  18  octobre.  £1)^^ 
pris  102  cachets  de  0,10  cenligr.,  d'abord  un  par  jour,  puis  un  jour  un,  un  jour 
deux,  puis  deux. 

Sous  cette  influence,  la  malade  a  assisté  à  l'atténuation  ou  à  la  disparition  de  la  plu- 
part des  synptômes  à  la  fois  d'hypo  et  dliyperthyroïdie  qu'elle  présentait. 

(1)  BLrjMKNTHAL,  cité  par  Sarvonat  (Éfiologie  et  pathogtnie  de  la  maladie  de  Baynaul 
Gazette  des  Hôpitaux,  1907,  p.  771).  L'indication  bibliographique  donnée  par  l'auteur  est 
inexacte. 

(2)  Waldo,  loc.  cit. 

(3)  Cornu,  Contribution  à  l'étude  des  migraines.  Thèse  de  Lyon,  1902,  p.  154. 

(4)  Lamarq.  Congrès  des  médecins  aliénistes  et  neuroîogisles  de  France,  ^'a^cy.  1SS6- 

(5)  Rapin,  loc.  cit. 
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La  sensibilité  au  froid  a  diminué,  puis  disparu.  La  malade  sort  sans  ch&le  dans  la 
rue.  Elle  n'a  plus  de  frissons.  Elle  a  plutôt  trop  chaud,  en  particulier  si  elle  court.  Elle 
ouvrirait  volontiers  les  fenêtres  chez  elle,  si  elle  ne  craignait  la  moquerie.  Les  douleurs 
des  reins,  du  mollet  s'atténuent,  l'intestin  se  règle,  les  cheveux  cessent  de  tomber.  Elle 
peut  mieux  piquer  ses  épingles.  L'appétit  augmente  :  elle  mange  de  la  viande,  ce  qu'elle 
oe  faisait  pas  auparavant.  Le  sommeil  que  troublaient  les  douleurs  est  meilleur.  Elle  est 
moins  nerveusa,  s'impressionne  et  s'énerve  moins,  a  davantage  de  patience. 

En  même  temps,  la  céphalée  diminue  progressivement.  Elle  ne  souffre  plus,  tout 
d'abord,  que  le  matin,  tandis  qu'elle  s'habille.  Toutefois,  elle  est  reprise  de  douleurs  le  24 
ot  le  25  novembre.  Ultérieurement,  malgré  la  neige»  elle  ne  ressent  plus  de  douleurs  de 
tête.  Quant  à  la  migraine,  elle  l'a  éprouvée  encore  le  8  décembre  pendant  une  journée 
avec  envies  de  vomir. 

.4m  point  de  vue  vaso-moteur ,  le  traitement  a  agi  d'une  façon  générale  sur  les 
extrémités,  qui,  auparavant,  toujours  glacées  et  pâles,  sont  plutôt  chaudes, 
moites  et  rosées.  Il  a  également  modifié  le  syndrome  de  Raynaud.  Progressive- 
ment, la  douleur  qui  remontait  &  28  années,  s'est  atténuée.  Elle  est  devenue 
moins  fréquente,  moins  prolongée,  moins  extensive.  La  malade  est  actuellement 
plusieurs  semaines  sans  souffrir.  Elle  supporte  la  pression  et  le  choc  du  doigt, 
gluant  à  la  teinte  cjanique,  elle  a  peu  à  peu  diminué.  Mais  on  la  retrouve  suffi- 
samment à  l'ongle,  pour  parler  d'un  état  latent  d'asphyxie  locale,  au  même 
titre  qu'un  sujet,  amélioré  d'une  migraine,  peut  être  considéré  comme  restant 
un  migraineux  latent. 

Ce  cas  prouve  donc  qn'il  peut  exister  des  rapports  entre  le  syndrome  de  Ray- 
naud  et  rinstabilité  thyroïdienne. 

Peut-on  préciser  davantage?  L'asphyxie  locale,  qui  s'atténue  parle  traitement 
thyroïdien,  se  rattache  de  ce  fait  à  l'insuffisance  thyroïdienne. 

Mais  elle  a  aussi  des  attaches  avec  l'hyperthyroïdie.  Et  ce  qui  le  prouve,  c'est 
qu^on  l'a  rencontrée  dans  la  maladie  de  Basedow.  C'est  ainsi  que  Môbius  (1),  a 
sisrnalé  un  cas  de  maladie  de  Raynaud  avec  goitre  et  quelques  rare$  symptômes 
de  Basedow.  Tout  récemment,  Piazza  (2)  a  rapporté  une  association  de  maladie 
de  Raynaud  et  de  goitre  exophtalmique,  et  rappelé  une  observation  analogue  de 
Thompson  (3). 

En  réalité,  on  peut  retrouver  dans  certains  cas  comme  celui  de  Krieger  (4) 
l'association  hypohyperthyroidienne.  Chez  une  femme  de  58  ans  s'est  développé 
un  syndrome  vaso-moteur  d'abord  assez  comparable  à  celui  de  notre  malade: 
coloration  bleuAtre  à  l'extrémité  de  l'index  droit,  douleurs,  influence  du  froid. 
Plus  tard,  l'asphyxie  s'étendit  à  d'autres  doigts,  il  se  produisit  un  gonflement 
itfdêmateux  des  mains  et  des  pieds,  finalement  de  la  sclérodactylie. 

Or,  l'évolution  du  cas  montra  l'existence  de  battements  de  cœur,  puis  suc- 
cessivement des  sueurs  et  de  la  diarrhée,  en  même  temps  que  de  l'anorexie  et 
de  la  chute  de  la  plus  grande  partie  des  cheveux.  Krieger  note  en  outre  une 
exophtalmie  légère,  une  légère  tachycardie,  un  goitre  insigniOant. 

On  voit,  en  somme,  dans  ce  cas,  des  symptômes  de  goitre  exophtalmique 
incomplets,  peu  accentués,  à  côté  de  symptômes  d'hypothyroïdie  :  chute  accen- 
tuée des  cheveux,  anorexie. 

!)  MôBiuâ.  B&sci}o\\*scheKT3^nkieii.  Haiulbueh  der  Thérapie  innerez  Kranklieiten,  V,  Bdi>. 
Abt.  8,  Spez.  Zeil,  S.  48i. 

.t)  Piazza,  Morbo  di  Raynaud  e  malattia  di  Basedow.  //  PolicUnico,  anno  XV,  190S, 
b^t't.  médic,  fasc,  5,  p.  218. 

(3)  Thompso.n,  Cité  par  Piazza. 

i)  Krieger,  £in  Fail  von  Siclerodermie  nach  voraùsgegangenem  M.  Basedowii.  Jt/uu- 
thtner  med.  Wochentchrift,  ï,  n«  41,  1903,  p.  177à. 


34  SOCIÉTÉ  DE   NEUROLOGIE 

On  peut  don<;  conclure  encore  à  l'instabilité  thyroïdienne. 

En  réalilé,  sans  tenter  ici  une  démonstration  qui  sera  faite  ailleurs  (It  dou^ 
pensons  que  le  syndrome  de  Rajnaud,  observé  dans  ce  cas,  au  même  litre  qu'ci 
certain  nombre  d'autres  compleius  paroxystiques,  évolue  sur  un  fondd'h}j.o- 
tbyroidie,  mais  tire  son  caractère  original  de  la  réaction  d'hyperthyroidie,  qui  s< 
traduit  ici  par  un  spasme  des  vaso-constricteurs. 

L'on  peut  se  demander  alors,  si  conformément  aux  idées  de  Sajous  (2i.  <> 
Krauss  et  Friedenthal  (3)  l'hyperthyroidie  qui  se  retrouve  dans  les  syndroui- 
d'instabilité  thyroïdienne  à  hyperlhyroïdie  paroxystique  ne  détermine  pas,  f.ar 
action  harmonique,  une  hyperactivilé  surrénale  paroxystique,  qui  prodninr 
par  adrênulinémie  intermillente,  le  spasme  vasculaire.  Quoi  qu'il  en  soit  «ie  e 
mécanisme  plus  ou  moins  complexe,  notre  première  observation  montre  les  r4u 
lions  du  corps  thyroïde  et  de  l'appareil  vaso-moteur. 

L'action  vaso-motrice  du  corps  thyroïde  se  manifeste  d'ailleurs  Jans  In- 
formes extr.hne»  de  la  pathologie  thyroïdienne  sous  des  aspects  symétriqueinei:: 
opposés  (cyanose  du  myxœdème,  érythrose  de  la  maladie  de  Basedo^)  1/* 
variations  vaso-motrices  sont  parallèles  aux  modifications  thermiques,  sulur- 
données  également  au  fonctionnement  thyroïdien. 

Kn  ce  qui  concerne  les  formes  atténuées  du  myxœdème,  Ilertoghe  (4)  a  signal 
dans  le  myxoMlème  fruste  les  mains  bleuâtres  et  froides.  Nous  avons  monln 
qup  les  hypothyroïdiens  •  ont  souvent  les  extrémités  pâles,  avec  sensation <i^ 
main  ou  de  doigts  morts.  Dans  un  autre  état,  les  mains  sont  bleuies,  en  é'.at 
d'asphyxie,  œdématiées.  Les  engelures  sont  faciles  (5).  >  De  même,  pour  M.  Vin- 
cent (6)  l'acrocyanose  des  extrémités  et  des  oreilles  parait  affecter  des  rappnrls 
avec  rinsuffisance  thyroïdienne. 

Parmi  beaucoup  d'autres,  voici  deux  cas,  l'un  d'eux  observé  récemment.  <\  i 
nous  paraissent  offrir  quelque  intérêt. 

H.  —  Un  garçon  de  12  ans  vient  le  29  décembre  1908  à  la  Policlinique  II.  de  Roti.^ 
cl*ild  pour  des  crises,  survenant  depuis  un  an  environ  et  régulièrement  depuis  4  nwï-- 
de  mifjraine  ophtalmique,  débutant  par  des  troubles  visuels  sous  forme  de  points  rou^ri 
qiii  grossissent,  puis  deviennent  obscurs,  se  traduisant  ensuite  par  des  nausées,  de  U 
r<  piiaiée  frontale,  du  plyalisme,  le  tout  Tobligeant  à  prendre  le  lit  pendant  un  qnî.'' 
d'Iicure,  une  demi-heure. 

Ce  sujet,  toujours  latigué,  ressentant  des  douleurs  dans  Paine  droite.  extréiDfm^i'> 
frileux,  entlornii,  constipé,  offrant  un  gonflement  léger  des  paupières  inférieu^e^  que 
jirésonle  également  son  père,  manifeste  ainsi  des  signes  d*hypothyroïdie.  11  est,  en  oulrf 
très  nerveux,  a  des  colères,  des  impatiences,  est  atteint  de  tics  de  la  face,  depui'^  ^ 
mois 

En  sonnnr  il  s'agit  encore  d*un  cas  d'instabilité  thyroïdienne. 

Au  point  de  vue  vaso-moteur,  les  mains  comme  les  pieds,  en  généra),  sont  froid?  •*. 
bleuâtres.  Il  existe  des  engelures  aux  mains. 

En  outre  lo  pouls  est  si  petit  (microsphygmie)  qu'il  est  nécessaire  d'ausculter  le  c' '>i' 
pour  se  rendre  compte  du  nouibre  des  révolutions  cardiaques. 

(1)  Académie  de  Mcfdecine,  16  février  1909. 

(2)  Sajous.  The  appliced  tlierapeuticsofthyroîd  préparations.  Monthhf  afclopoedia.W^* 
190i;,  p.  119. 

(3)  KuAT.s  et  Fhiedexthal,  Soc.  de  Médecine  de  Berlin,  22  juillet  1908.  io  Sem  mcdi( . 
19jS.  I»    371.' 

(4;  IliiiiTOGHE,  Hypothyroïdie  bénigne  chronique  ou  myxœdènac  fruste.  Bull.de  r.4">- 
(l'-,iiit>  rojale  de  médecine  de  Belgique,  4*  série,  XHL  1899. 

(5)  Léoi'old-Levi  et  H,  de  Rothschild,  Etudes  sur  la  phyuiopathologie  du  corps  %r4"*'^ 
Doin,  1908.  p.  o2. 

(t>)  Vincent,  Rapports  de  Pichtrose  avec  la  dystropiiie  thyroïdienne  héréditaire  ou  at*- 
quisc.  Bull,  et  mem.  de  la  Soc.  méd.  des  Hôpitaux,  23*  année,  n*  36,  190S. 
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Le  sujet  est  mis  au  traitemeat  thyroïdien  et  dès  le  début  Tamélioration  so  fait  sentir. 
Le  7  janvier,  il  a  encore  une  crise,  mais  atténuée,  «  avortée»  d'une  durée,  de  2  à  3  mi- 
Qutes,  ne  se  traduisant  que  par  l'apparition  du  point  rouge.  Il  travaille  mieux,  a  plus 
d'appétit,  est  plus  vif,  moins  fatigué,  ne  ressent  plus  de  douleur  dans  l'aine  sauf  sous 
l'induence  de  la  fatigue. 

En  même  temps  les  mains  ne  sont  plus  froides  et  bleuâtres  mais  se  réchauffent  et  sont 
plutôt  rosées.  Les  engelures  s'améliorent.  Le  pouls  devient  sensible  après  l'ingestion  de 
2U  cachots  de  0,025  et  6  de  0,iO  centigr. 

La  cessation  des  cachets  pendant  une  semaine  ramène  un  état  variable  des  extrémités, 
plutùt  froides  et  bleuâtres,  avec  pouls  difficile  à  sentir. 

On  voit  donc,  dans  ce  cas,  la  coexistence  de  troubles  vaso-moteurs  continus 
ious  forme  de  cyanose  avec  engelures,  de  troubles  spasmodiques  (microsphyg- 
mie.  migraine  ophtalmique)  le  tout  s'améliorant  sous  l'influence  d'un  traitement 
thyroïdien  récent,  pour  réapparaître  en  partie,  par  la  suspension  des  cachets. 
Quelques  remarques  trouvent  leur  place  ici  : 

Les  engelures  se  rencontrent  chez  les  sujets  atteints  de  maladie  de  Raynaud,  et 
certains  travaux  ont  cherché  à  établir  toutes  les  transitions  entre  les  engelures 
vraies  et  la  gangrène  symétrique. 

La  microsphygmiey  qui,  comme  l'a  montré  M.  Varîot  (4),  est  liée  à  un  spasme 
vasculaire,  peut  être  d'origine  thyroïdienne  (Vincent)  (2).  M.  Variot  Ta  constatée 
dans  un  cas  de  myxœdème  (3).  11  s'agit  d'un  symptôme,  qui  disparait  dans  les 
accès  fébriles  (Variot)  et  dans  l'élévation  de  la  température  que  produit  la 
thvroîdine.  Il  peut,  entre  autres  combinaisons,  s'associer,  dans  certains  cas,  ù 
l'ichtyose  et  à  l'arriération  mentale  (syndrome  de  la  microsphygmie  de  M.  Va- 
riot) Mais  en  réalité  ces  derniers  troubles  dépendent  parfois  de  la  dyspragie  thyroï- 
dienne. Nous  le  pensons  (4)  avec  M.  Vincent.  Ils  manquaient  chez  notre  malade. 

La  migraine  ophtalmique  comporte  des  troubles  vaso-moteurs  dans  la  région 
dt's  centres  visuels.  (Antonelli)  (5).  Elle  s'accompagne  de  troubles  oculaires  inter- 
mittents, qu'on  peut  rapprocher  de  ceux  qu'on  observe  dans  la  maladie  de 
Uaynaud.  ^ 

Kl  —  L'autre  cas  que  nous  résumerons  brièvement  concerne  une  enfant  de  6  ans, 
atteinte  de  mongolitme  fruste.  Le  traitement  thyroïdien,  appliqué  par  cures  intermittentes 
depuis  18  mois  a  amélioré  l'appétit,  fait  céder  la  constipation,  rendu  les  cheveux  plus 
(pais  et  plus  soyeux,  contribué  aux  progrès  très  lents  d'ailleurs  de  la  malade. 

L'enfant  était  très  frileuse,  avait  des  frissons  une,  température  centrale  au-dessous  de 
h  normale  (jusqu'à  dô*")  les  extrémités  froides.  Le  traitement  thyroïdien  a  relevé  sa 
température.  Ta  réchaulTOe. 

En  même  temps  les  extrémités  bleuissaient,  une  circulation  bleuâtre  était  apparente  sur 
la  peau  du  corps.  Le  visage  était  le  siège  de  gerçures,  les  mains  gercées  et  couvertes 
il'en^elures. 

Cet  hiver,  l'enfant  a  pris  en  trois  cures  55  cachets  de  0,10  centigr.  de  corps  thyroïde:  les 
mains  sont  chaudes,  de  coloration  normale,  ne  présentent  plus  ni  gerçures,  ni  engelures. 
Les  troubles  de  circulation  générale  ont  disparu.  L'enfant  peut  sortir  par  tous  les 
emps,  les  mains  découvertes. 

Ces  deux  derniers  exemples,  auxquels  nous  aurions  pu  joindre  une  série 

(1)  Variot,  Autopsie  d'un  cas  demicrophygmie  avec  ichtyose  et  débilité  mentale.  Bull, 
et  mnn.  de  ta  Soc.  mid.  dex  iiôpit,,  25"  année,  n**  16, 1908,  p.  643. 

ii)  Vincent,  Rapports  de  l'ichtyose  avec  la  dystrophie  thyroïdienne  héréditaire  ou  ac- 
quise. Buit.  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  de$  hôpil.,  25*  année,  n*>  35,  1908,  p.  588. 

3)  Variot,  La  microsphygmie  dans  le  myxœdème  infantile.  Bull,  et  mém.  de  Soc  méd, 
dfi  hôpit.,  25*  année,  n«  3(5.  1908,  p.  613. 

.4)  Lêopold-Levi  et  h.  de  Rothschild,  Contribution  au  traitement  thyroïdien  des  enfant.'^ 
arriérés.  Revue  NeuroLt  XV,  1907,  p.  291.  Voir  jc^tudes  tur  la  physiopatholoyie  du  corps 
thyroïde,  p.  82. 

{^)  A.xTONELLi,  Amblyopie  transitoire.  Areh.  de  Neurologie,  XXIV,  1892,  p.  423. 
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d'autres,  montrent  l'influence  de  la  thyroldrothérapie  sur  les  troubles  vasom  • 
teurs  continus,  à  type  de  cyanose. 

Dans  le  cas  suivant,  le  traitement  rétablit  l'équilibre  Taso-moteur  troable 
réalisant  une  forme  minime  d*in$tabilitê  toio-motriee. 

IV.  —  Un  garçon  de  13  ans  nous  consulte  à  la  Policlinique  II.  de  Rothschild  pour  ir^ 
douleur  survenue  dans  le  genou  gauche  cinq  jours  auparavant,  avec  durée  de  36  lieu:.- 
atténuation  puis  reprise  le  21  décembre  1908. 

Le  sujet  est  grand  pour  son  âge.  11  mesure  1",578  (au  lieu  de  la  moyenne  IMlSilU 
contracté  il  y  a  5  ans  une  scarlatine,  a  passé  18  mois  k  Ormesson,  pour  une  laryo^^'^ 
II  a  beaucoup  grandi  depuis  six  semaines. 

L'examen  relève  chez  lui  :  une  céphalée  remontant  à  plusieurs  années,  des  éternuemec^ 
facilos,  im  nervosisme  marqué  :  il  cause  la  nuit  en  dormant,  éprouve  la  sensation  de  U}']lt: 

Les  cheveux  poussent  rapidement.  Le  pouls  est  &  120,  L'appétit  est  peu  marque. 

Il  présente  uno  exostose  au-dessous  du  plateau  du  tibia  gauche. 

Les  mains  sont  chaudes,  légèrement  rosées,  les  pieds  froids. 

Ko  résumé,  instabilité  thyroïdienne,  à  prédominance  d'hyperthyroldie. 

Sous  l'influoncr  du  traitement  thyroïdien,  par  cachets  de  0,10  centigr.,  la  doulour  i. 
genou  diminue,  puis  disparait,  le  mal  de  tète  cesse,  il  dort  mieux,  n*a  plas  la  seou- 
lion  de  boule  À  la  gorge.  L'appétit  s'améliore. 

Il  n'a  plus  froid  aux  pieds.  Les  mains,  dont  la  chaleur  et  la  rougeur  augmen'.cr' 
d'abord,  en  même  temps  que  se  sont  manifestées  quelques  boulTées  de  chaleur  (à  trû.« 
reprises  dans  l'acte  d'attacher  sa  chaussure)  sont  moins  chaudes  et  moins  colorées. 

Autrement  dit,  il  s'établit  un  processus  d'équilibration  dans  l'appareil  va50-mot''-r 
après  une  première  phase  d'excitation.  En  même  temps,  il  se  produit  une  diniioQti>i 
de  nervosismc  hyperthyroîdien  et,  fait  intéressant,  un  ralentissement  dans  la  pousse  J^ 
cheveux. 

V.  —  Dans  un  dernier  exemple,  déjà  relaté  à  la  Société  de  Biologie  (1)  •'' 
traitement  thyroïdien  a  transformé  une  acrocyanose  continue  en  acroérrthros^. 

Nous  vous  présentons  la  malade. 

C'est  une  femme  de  47  ans.  atteinte  depuis  1899  de  bronchite  chronique,  d'empli y^'i^' 
de  pseudo-as tli me  À  crises  nocturnes,  d'albuminurie  légère  et  offrant  depuis  la  mî-nK 
époque  un  syndrome  continu  d'acrocyanose  des  extrémités  supérieures,  des  If^Tes*: 
des  pômmetiee. 

Le  traiteniiMit  thyroïdien,  institué  contre  l'état  d'instabilité  thyroïdienne  de  la  ouiai' 
l'améliore  et  il  transforme  l'état  vaso-moteur  en  an  état  symétriquement  opposé. 

Entre  le  23*  et  le  32»  cachet  de  25  milligr.,  les  mains  toujours  violettes,  devienne. 
rouges.  De  froides,  elles  deviennent  chaudes,  de  sèches  elles  deviennent  moites.  La  U:'  ' 
blanche  de  Laignel-Lavaslino  disparaît  plus  vite  qu'à  l'état  normal. 

Nous  avons  déjà  tiré  de  ces  deux  cas  un  certain  nombre  de  déductioDs.  U 
dépassant  l'effet  normal,  le  traitement  montre  l'influence  du  corps  thyroïde sor  j 
l'appareil  vaso-moteur.  Nous  voulons  indiquer  un  point  de  plus.  En  outre  de  m 
eyanose  continue,  qui  toutefois  s'exagérait  l'hiver,  la  malade  présentait  presque 
chaque  jour,  vers  la  tombée  de  la  nuit,  une  crise  de  syncope  locale.  Peodan' 
i  à  3  heures  les  deux  mains  jusqu'aux  poignets  deviennent  pâles  comme  de  >• 
cire  et  sont  comme  mortes. 

Ces  phénomènes  ont  complètement  disparu  actuellement. 

Ce  fait  manifeste  encore  l'existence  chez  un  môme  sujet  de  troubles  fa>i - 
moteurs   continus    et  paroxystiques,   modifiés   par   le    traitement   thyroidieD 

Ces  divers  cas  permettent  de  comprendre  que  par  un  mécanisme,  quin»'?' 
pas  toujours  identiquement  le  même,  le  corps  thyroïde  par  ses  perturbatior.^ 
puisse  donner  lieu  à  des  troubles  vaso-moteurs  différents  :  cyanose,  érythn>e, 
phénomènes  continus,  ou  troubles  spasmodiques  paroxystiques. 

(1)  Leoi()lu-F^i:vi  et  H.  de  Rothschild,  L'n  cas  d'instabilité  vaso-motrice  provoquée  par' ' 
traitenioul  Itiyroïdien.  Bull,  et  mém.  de  la  Soc,  de  Biologie^  t.  LXVI,  n*  2,  1^09,  p.  ^'•'-' 
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Ils  montrent,  en  ce  qui  concerne  le  traitement  thyroïdien,  que  celui-ci  est 
susceptible  d'atténuer  ou  de  faire  disparaître  des  troubles  vaso-moteurs  continus, 
des  troubles  paroxystiques  (y  compris  un  syndrome  d'asphyxie  locale),  de  réta- 
blir réquilibre-vaso-moteur  dans  des  cas  légers  d'instabilité  vaso-motrice,  et  aussi 
de  transformer  un  syndrome  vaso-moteur  d'insuffisance  en  un  syndrome  symé- 
triquement opposé. 

Ne  serait-ce  que  par  son  action  sur  l'appareil  vaso-moteur.  On  s'explique,  vu 
la  généralisation  des  actions  vaso-motrices,  l'influence  diverse  de  la  médication, 
démontrée  encore  par  son  efficacité  dans  l'urticaire  (1),  certains  œdèmes  vaso- 
moteurs  (2). 

IL  Hémiplégie  droite  et  «  Aphasie  xnotxice  pure  »  Hystérique.  Gué- 
rison  complète  par  la  suggestion  à  Tétat  de  veille,  par  M.  Marcel 
Lkvy-Bruhl.  (Présentation  du  malade). 

Ce  malade  a  été  présenté  le  3  décembre  dernier  par  MM.  Laignel-Lavastine  et 
Roger  Glénard  (3)  qui  avaient  eu  l'occasion  de  l'observer  dans  le  service  du  pro- 
fesseur Ballet,  àTHôtel-Dieu.  11  présentait  à  cette  époque  une  hémiplégie  droite 
avec  contracture  des  membres  supérieur  et  inférieur,  un  hémispasme  glosso- 
iahié  avec  déviation  de  la  langue  à  droite  et  une  aphasie  motrice  pure  complète 
sans  aucun  trouble  sensoriel,  avec  conservation  parfaite  de  l'intelligence.  Cette 
hémiplégie  paraissait  dater  de  10  ans,  le  malade  ayant  été  soigné  en  4898  à 
Montpellier  dans  le  service  du  professeur  Grasset  &  la  suite  d'un  traumatisme, 
et  étant  sorti  de  l'hôpital  avec  le  diagnostic  de  «  hémiplégie  droite  due  proba- 
blement à  une  lésion  du  mésocéphale  > . 

MM.  Laignel-Lavastine  et  Glénard  concluaient  à  la  nature  purement  hysté- 
rique de  ces  phénomènes  en  se  basant  sur  l'état  normal  des  l'étlexes  tendineux 
et  cutanés  et  sur  la  disparition  de  la  contracture  pendant  le  sommeil.  Us  ajou- 
taient :  «  La  guérison  par  suggestion  viendra,  nous  l'espérons,  s'ajouter  aux 
autres  preuves.  >  Cette  guérison  a  été  obtenue  d'une  manière  parfaite  et  très 
rapide  par  M.  Babinski,  qui  nous  a  engagé  à  vous  présenter  ce  malade  complé- 
Ument  guéri  à. l'heure  actuelle,  et  dont  l'histoire,  mieux  connue  depuis  qu'il 
parle,  offre  quelques  particularités  intéressantes. 

Observation.  —  Le  nommé  M...,  dgé  de  33  ans»  entre  à  la  salle  Bostan,  à  la  Pitié,  le 
15  janvier  1909.  11  est  atteint  d'hémiplégie  droite  avec  contracture  des  membres,  crhé- 
mUpa^me  glossolabic  du  côté  droit  et  d'aphasie  motrice  pure  complète  Le  malade  pré- 
sente en  somme  les  mêmes  symptômes  que  lors  de  son  séjour  à  rHotel-Dieu,  sauf  qu'il 
«crit  de  la  maîn  gauche,  non  plus  d'une  écriture  droite  mais  d'une  écriture  en  miroh' 
typique.  Les  réflexes  sont  parfaitement  normaux,  l'intelligeDce  très  lucide  et  très  éveillée. 

Le  malade,  dont  l'état  ne  s'est  pas  modilié,  est  amené  le  30  janvier  a  M.  Babinski.  (Jii 
examen  rapide  permet  de  confirmer  le  diagnostic.  Puis  on  pratique  à  l'état  de  veille  la 
«Qggestion  avec  élcctrisation  des  membres  paralysés.  La  contracture  de  la  main  droite 
ciriie  au  bout  de  quelques  minutes,  puis  les  mouvements  des  doigts  se  produisent;  de 
lu^me  au  membre  inférieur  la  contracture  cesse,  la  marche  devient  possible  et  de  plus 
en  plus  assurée.  Seul  le  mutisme  persiste  d'une  manière  à  peu  près  invincible  tant  i{u*il 
reste  quelques  personnes  autour  du  malade.  8a  parole  est  revenue  au  contraire  complête- 
meDtet  presque  instantanément  quand  nous  avons  pu  causer  seul  avec  lui. 

Depuis  lors  la  guérison  s'est  maintenue  absolument  parfaite.  Le  malade  se  sert  sans 
aucune  gène  de  sa  main  droite,  et  peut  écrire  très  correctement.  La  face  est  parfaite- 

il;  Léopold-Lévi  et  h.  de  Rothschild,  Hypothyroldie  et  urticaire  chronique.  Études  sur 
'a  pfiympaihologie  du  corps  thyroïde,  p.  41. 

li)  Lbopold-Lkvi  et  IL  de  Rothschild,  Œdèmes  thyroïdiens  transitoires.  Études  sur  la 
Vh^iopathologie  du  corps  thyroïde,  p.  56. 

(3)  Betue  Xeurologique,  1908,  p.  1348. 


38  SOCIÉTÉ  DE   NEjaROLOGEE 

ment  symétrique  sans  déviation  de  la  langue.  La  parole  est  très  facile  et  ne  présent»?  i\^ 
le  moindre  trouble.  Le  malade  est  très  satisfait  de  se  voir  rendu  à  la  vie  normale  et  ii<.>h 
raconte  son  histoire. 

Dans  son  enfance,  il  a  présente  des  crises  convulsives  ayant  les  caractères  des  cris^ 
hystéri(]ues.  Ces  crises  ont  persisté  pendant  son  service  militaire  et  l'ont  fait  réfornr: 
une  première  fois  dans  l'armée  belge,  une  seconde  fois  à  Nancy.  11  avait  U  m- 
lorsque  est  apparue  pour  la  première  fois  À  Montpellier,  eu  189S,  à  la  suite  d'une  ciiul^. 
riiémiplêgie  droite  avec  contracture,  qui  n'était  pas  alors  accompagnée  d'aphasie  moLia 
Depuis  ces  dix  ans  l'hémiplégie  a  cessé  brusquement,  et  a  reparu  aussi  brusqueiuêni  i 
plusieurs  reprises,  frappant  le  malade  au  cours  d'une  vie  vagabonde  et  irrégulière,  à  ^^•s 
intervalles  variables,  et  l'obligeant  à  des  séjours  dans  différents  hôpitaux,  à  Roiut  ru 
1899,  à  la  Maison  Dubois,  à  Paris,  en  1900,  puis  à  Tours,  à  Limoges. 

Guéri,  en  1901,  le  malade  serait  resté  pendant?  ans  sans  présenter  de  aouvellef  atta 
ques,  menant  dans  toute  la  France  une  vie  errante,  sans  pouvoir  se  fixer  nulle  part,  "t 
c'est  au  mois  d'octobre  dernier,  aux  environs  de  Bordeaux,  qu'il  aurait  été  frappé  dt-eeu 
dernière  hémiplégie  accompagnée  cette  fois  d'une  aphasie  motrice  qui  l'a  anK'oe  i 
riIôtel-Dieu.  Depuis  sa  sortie  de  cet  hôpital  une  nouvelle  fugue  l'aurait  conduit  jas^int 
Cambrai,  où  il  aurait  séjourné  quelques  jours  à  l'hôpital. 

Gomme  le  montrent  certains  points  de  son  histoire,  ce  malade  est  autr' 
chose  qu'un  hystérique.  C'est  avant  tout,  au  point  de  vue  mental,  un  dést^jui- 
libré.  11  est  né  avant  terme  et  présente  une  dolicocéphalie  très  marquée.  D'uiit 
intelligence  et  d'une  culture  supérieures  à  la  moyenne,  il  est  incapable  de  pra 
tiquer  son  métier,  incapable  de  se  fixer  nulle  part,  sujet  à  des  fugues  irraison- 
nées, et  il  se  laisse  entraîner  à  des  dépenses  inconsidérées  qu'il  regrette  au55.' 
tôt.  Nous  relevons  en  outre  une  tentative  de  suicide  par  immersion,  et  Je» 
périodes  de  dépression  mélancolique  avec  refus  de  toute  nourriture  qui  on' 
rendu  nécessaire  l'isolement  et  l'alimentation  parla  sonde.  D'autre  part,  il  pré- 
sente cette  moindre  résistance  à  la  suggestion  et  à  l'autosuggestion  qui  le  pré- 
dispose aux  accidents  pithiatiques  :  crises  convulsives  de  l'enfance  et  de  k  jeu- 
nesse, plus  tard  hémiplégie  et  aphasie.  On  peut  se  demander  si  dans  laprodu- 
tion  de  ces  phénomènes  la  part  de  la  simulation  ne  l'emporte  pas  chez  lui  sur 
celle  de  l'autosuggestion .  Il  ne  semble  pas  en  être  ainsi;  son  hémiplégie  l'in- 
quiétait, et  sa  gaérison  subite  lui  a  causé  une  impression  complexe,  vif  étonoe- 
menty  satisfaction  d'être  guéri  et,  en  même  temps,  ennui  de  se  voir  ainsi  traos 
formé  en  présence  du  public.  C'est  ce  dernier  sentiment  qui  explique,  au  direiit. 
malade,  la  résistance  plus  grande  du  mutisme  et  l'échec  des  tentatives  degu«^ri- 
son  qui  avaient  été  faites  à  l'Hôtel-Dieu,  et  qu'il  aurait  bien  voulu  voir  réus>ir. 

En  somme  la  guérison  complète  et  presque  instantanée  par  la  suggestion 
apporte  une  confirmation  éclatante  au  diagnostic  que  MM.  Laignel-Lavastiue  (:t 
Glénard  avaient  pu  poser  par  l'étude  des  signes  objectifs  de  raffection.  Comnif* 
ils  le  faisaient  remarquer,  l'absence  dans  ce  cas  des  prétendus  stigmates  <io 
l'hystérie  s'explique  par  ce  fait  qu'on  avait  considéré  et  soigné  ce  malade  comme 
un  organique.  Nous  pouvons  ajouter,  d'après  les  souvenirs  du  malade  qui,  sur  <  f 
point,  sont  très  précis,  qu'autrefois,  lorsqu'on  le  soignait  à  Bruxelles  pour  «es 
crises  d'hystérie,  ^  on  avait  trouvé  qu'il  sentait  moins  bien  d'un  côté  que  i^ 
Vautre  >.  Or,  actuellement  il  n'y  a  pas  trace  d'hémianesthésie  ;  ce  «  stigmat?  • 
a  donc  disparu. 

M.  Laignel-Lavastixe,  —  Je  désirerais  faire  deux  remarques  à  propos  de  ce 
malade.  Si  lors  de  la  présentation  que  j'en  ai  faite  le  mois  dernier  avec  M.  Ti. 
(ilénard,  l'anamnèse  était  incomplète,  c'est  que  le  mutisme  du  malade  m  obli- 
geait à  n'avoir  de  renseignements  que  par  l'intermédiaire  de  l'écriture,  exéout'f 
de  la  main  gauche.  Je  pense  que,  connaissant  ces  conditions,  on  excusera  le^ 
lacunes  de  mon  enquête  rétrospective. 


SÊAMCfi  DU   5   FÉVRIER   1909  39 

Kn  second  lieu,  la  gucrisoo  du  malade  sous  l'influence  persuasive  de 
^I.  Babinski  m'intéresse  doublement.  D'abord  elle  confirme  pleinement  le 
iiagnostic.  De  plus,  je  tiens  à  mettre  en  face  du  succès  de  M.  Babinski  mon 
ïchec  thérapeutique.  Le  lendemain  de  la  présentation  du  malade  ici-même,  j'ai 
^ssajè  de  le  convaincre  de  la  nature  facilement  curable  de  ses  accidents  en  lui 
'aradisant  d'abord  et  lui  galvanisant  ensuite  les  nerfs  et  les  musclés  du  côté 
Iroit  et  du  côté  gauche  et  en  lui  montrant  que  les  uns  et  les  autres  réagissaient 
de  même.  Mais  comme  après  dix  minutes  de  démonstrations  persuasives  j'aug- 
mentais assez  fortement  l'intensité  du  courant  galvanique,  le  malade  est  tombé 
en  état  second  et  l'expérience  a  été  arrêtée.  L'après-midi,  quand  le  malade  est 
revenu  à  lui,  il  a  manifesté  par  sa  mimique  sa  joie  d'être  amélioré.  De  fait,  le 
lendemain  matin,  je  le  vis  marcher  facilement,  en  traînant  encore  la  jambe 
droite  ;  le  membre  supérieur  et  le  mutisme  n'étaient  pas  modifiés.  Le  malade, 
content,  demandait  de  nouvelles  séances  d'électrisation  ;  mais  il  me  fut  impos- 
sible de  le  satisfaire  immédiatement  et  il  réclama  sa  sortie. 

La  différence  dans  les  résultats  thérapeutiques  obtenus  chez  cet  homme  par 
31.  Babinski  et  par  moi  peut  tenir  à  ce  que  je  n'ai  pas  assez  prolongé  mes  essais, 
mais  je  tiens  aussi  à  faire  entrer  en  ligne  de  compte  le  eoefficient  personnel  de 
persuasion  de  l'opérateur;  il  s'agit  là  d'un  élément  variable  qui  me  parait  devoir 
être  envisagé  dans  la  détermination  exacte  de  la  valeur,  comme  critérium,  de  la 
disparition  par  persuasion  des  accidents  pithiatiques. 

m.  Aprazie  idéatoire,  par  MM.  Laiuxel-Lavastinb  et  Boudon. 

Le  retentissement  des  remarquables  travaux  de  Liepmann  (1),  dont  on  trouve 
un  écho  dans  le  rapport  d'HoUander  (â),  et  la  Revue  générale  de  Rose  (3),  rend 
particulièrement  intéressante  l'étude  d'un  cas  d'apraxie  que  nous  suivons  depuis 
quelques  mois  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  Professeur  Gilbert  Ballet. 

OBSERVATION  (4) 

Mme  Berthe  B...,  veuve  A...,  âgéo  de  56  ans,  liogère,  est  entrée  le  38  septembre  1908  à 
rilôtel-Dieu,  salie  des  délirantes,  lit  n°  5,  dans  le  service  de  M.  Gilbert  Ballet,  que  l'un 
<]•>  nous  avuit  l'honneur  de  remplacer. 

La  <*ause  déterminante  de  sou  entrée  à  riiôpital  est  une  fugue  de  24  heures  avec  am- 
néue.  L'anamnèse  est  fournie  parla  fille  de  la  malade. 

Àntêeédenti  héréditaires.  —  Ces  antccédonls  paraissent  peu  chargés. 

Le  père  de  la  malade  était  hémiplégique  et  aphasique.  Il  mourut  16  ans  après  le  début 
de  la  paralysie 

Anlrrédenls  personnels.  —  De  nature  plutôt  molle,  elle  n*a  jamais  été  malade.  Marit'i>. 
elle  eut  deux  filles  bien  portantes  qui,  aujourd'hui,  elles-mêmes  mariées,  ont  des  eofanls 
bien  portants. 

Son  mari  est  mort  en  1906,  mais  ils  étaient  séparés  depuis  14  ans. 

La  ménopause  est  survenue  à  un  âge  peu  avancé  :  38  ans.  La  malade  a  un  guitiv 
depuis  très  longtemps. 

KUe  n*a  pas  de  goitreux  dans  sa  famille,  mais  elle  est  de  Monlluçon  où  il  y  a  un  cer- 
tain nombre  de  goitres.  Elle. parait  n'avoir  jamais  fait  d'excès  alcooliques. 

(O  LiEFMANN,  Depuis  :  Das  Krankheitbild  der  Apraxie.  Monntschr.  f.  Pgych.  u.  Xeur. 
Bd.  8,  1900,  jusqu'à  :  Ueber  die  Rollc  des  Balkens  beim  Handoln  unddic  Beziehungen  von 
.\phasic  u.  Apraxie  zur  Intelligens  (Med.  Klinik.  n<"  23  cl  26,  1907;  Xeurol.  CentraWL, 
n*»  10,1907,  p.  473  et  Psychiatrisch-neurolog.  Wochenschr,  n»  11,  1907.  Voir  •  Trois  études 
sur  iapraxif,  Kargbr,  Berlin,  1908. 

\t)  F.  d'Hollandkr  (de  Ghecl),  Apraxie,  Rapport  présenté  au  3*  Congrès  belge  de  Neuro- 
logie et  de  Psychiatrie,  Anvers,  septembre  1907;  138  pages.  A.  Van  der  Haegen.  Gand. 

i3)  F.  Ross,  De  Tapraxie.  {Hevue  générale  bibliograghique  et  critique.)  L'Encéphale, 
partie  neurologique,  novembre  1907,  p.  510-345,  et  Semaine  médicale,  15  avril  1908. 

(4)  Observation  prise  avec  l'aide  de  MM.  R.  Glénard,  Vinchon  et  Mersey. 
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Histoire  de  la  maladie.  —  Depuis  juin  ou  juillet  1908  la  malade  se  sent  moins  a^cd 
ses  membres,  sans  qu'on  ait  jamais  remarqué  chez  elle  un  ictus  net  et  une  paralysi- 
caractérisée.  Les  bras  et  les  jambes  auraient  grossi,  au  dire  de  la  fille  de  la  malade,  et 
seraient  devenus  plus  violacés  qu'autrefois.  La  malade  se  plaint  souvent  depicotemec! 
dans  les  mains;  elle  ne  peut  plus  tenir  une  aiguille  ni  s'en  servir.  Elle  dit  avoir  la  >il^ 
fatiguée. 

Elle  travaillait  en  chambre  comme  lingére  pour  un  grand  magasin.  Elle  ne  sait  pla^ 
faire  des  boutonnières,  ce  qui  était  sa  principale  spécialité.  Elle  les  manque,  livre  m 
travail  mal  fait.  Aussi  le  grand  magasin  a-t-il  cessé  de  l'employer. 
Depuis  un  mois  les  troubles  sont  devenus  plus  importants. 

La  mémoire  diminue  très  rapidement.  La  malade  oublie  les  choses  les  plus  simple?  d^ 
son  ménage,  cesse  de  se  soigner  et  urine  partout  où  elle  se  trouve.  Elle  nefaitplu^ 
rien,  oublie  tout,  descend  deux  fois  de  suite  pour  faire  une  commission  et  sans  la  fairt 
Elle  cause  peu,  répond  mal  parfois  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

La  mémoire  des  choses  anciennes  lui  manque  également.  Elle  se  souvient  à  peine  et 
seulement  par  instants  du  nombre  de  ses  enfants.  Elle  ne  les  reconnaît  pas. 

Elle  n'a  pas  d'hallucinations,  est  très  douce,  mange  beaucoup,  ne  vomit  pas  etd&ri 
presque  toute  la  journée.  Le  vendredi  25  septembre  elle  sortit  à  8  heures  dusoireta; 
rentra  que  le  samedi  soir  à  7  heures,  sans  qu'on  pût  savoir  où  elle  était  allée  et  où  d> 
avait  passé  la  nuit.  La  police  fut  incapable  de  retrouver  trace  de  son  passage. 
Quand  elle  rentra,  elle  ne  sut  que  dire  :  «  J'ai  suivi,  on  m'a  suivie  ;  j'ai  élé  suivie.  ■ 
Spontanément  elle  ne  parle  pas  et  répond  aux  questions  par  des  paroles  incolié^ent^. 
Examen.  —  A  l'entrée  on  est  immédiatement  frappé  par  l'aspect  extérieur  de  la  m- 
la.de  et  sa  déchéance  mentale.  Elle  est  gâteuse,  confuse  et  ne  peut  pas  manger  seule. 

Au  point  de  vue  somatique,  on  constate  son  obésité,  sa  petite  taille,  ses  membre- 
courts,  SCS  mains  carrées,  la. déformation  racliitique  des  membres  inférieurs,  Tadifios? 
sous-cutanée  très  marquée.  Le  cou,  très  gros,  présente  un  goitre  prédominant  adroit' 
11  n'y  a  pas  d'exophtalmie.  Les  réflexes  pupillaires  et  le  fond  d'œil  sont  normaui.  Il  ny 
a  pas  d'hémianopsie.  La  pupille  gaucliu  est  plus  petite  que  la  droite.  Cette  inègali^'' 
parait  ne  tenir  qu'à  une  différence  d'acuité  visuelle. 

11  n'y  a  pas  do  déviation  de  la  face  ni  do  la  langue.  Los  réflexes  tendineux  sont  nor- 
maux et  égaux  des  deux  côtés.  Il  n'y  a  aucun  trouble  parétique  appréciable.  Lcsrélleie' 
cutanés  sont  normaux.  Digestion  et  respiration  fonctionnent  bien. 

Le  cœur  parait  normal.  Les  artères  ne  sont  pas  dures.  Lo  pouls  bat  à  100  puUaliai^ 
par  minute  ;  la  tension  artérielle  est  impossible  à  prendre  avec  le  sphygmomaDODktrt- 
de  Potain  en  raison  de  l'adipose. 

La  recherche  des  petits  signes  d'insufOsance  thyroïdienne,  cheveux  secs  et  rares,  onglo 
cassants,  frilosité,  constipation,  est  négative.  Ni  sucre  ni  albumine  dans  les  urine>. 

Au  point  de  vue  mental,  la  malade  déconcerte  d'abord  par  la  bizarrerie  de  ses  ^este^ 
qui  ne  sont  pas  en  rapport  avec  ce  qu'on  lui  dit,  de  telle  sorte  qu'un  examen  !;ystéaia- 
tique  des  fonctions  du  langage  s'impose  pour  savoir  si  l'incohérence  des  réponses  verbal*^ 
et  mimiques  tient  à  des  troubles  de  la  compréhension  ou  do  l'expression  des  idées,  soit 
par  surdité  ou  cécité,  aphasie  de  compréhension,  agnosie  ou  démence,  soit  par  para 
lysie,  ataxie.  aphasie  motrice,  apraxic  ou  démence. 

Après  s'être  assuré  que  la  malade  n'est  ni  sourde  ni  aveugle,  ni  parai  s  tique,  d: 
ataxique,  et  que  d'autre  part  elle  comprend  des  phrases  élémentaires  et  a  iiuv  i'^^ 
générale  (jui  montre  qu'elle  n'est  pas  une  démente  globale,  on  lui  met  entre  \e$nm> 
une  boîte  d'allumettes,  une  allumette  et  un  rat  de  cave  et  on  la  prie  de  l'allumer  Et*' 
parait  comprendre  l'ordre.  Elle  prend  l'allumette  à  l'envers  et  la  frotte  avec  vigueur  •U'' 
le  largo  côté  de  la  boite  d'allumettes. 

Cette  épreuve  préliminaire  oriente  vers  Vapraxie  un  diagnostic  que  confirment  les  eis- 
mens  systématiques  ultérieurs. 

l«f  octobre.  —  La- même  épreuve,  répétée,  et  exécutée  correctement,  y  compris  l'ai'"' 
mage  du  rat  de  cave  que  la  malade  dit  être  une  bougie. 

4  octobre.  —  On  met  devant  la  malade  divers  objets,  une  boite  d'allumettes,  une  al'"' 
mette,  une  glace,  et  un  porto-plume  qu'elle  nomme  à  haute  voix  correctement: 

A  l'ordre  ridicule  :  Allumez  Le  porte-plume,  elle  ne  rit  pas.  mais  frotte  l'allumetlc p*f 
le  mauvais  bout  contre  le  porte-plume,  ensuite  contre  la  glace,  enfin  sur  le  drap  (i<^'^^' 
à  la  place  où  était  la  boite  d'allumettes  qu'elle  a  repoussée. 

Au  bout  d'un  instant  elle  essaie  de  nouveau  d'allumer  l'allumette  en  la  frottaot  ^ur  K 
frottoir  de  la  boite,  mais  par  lo  mauvais  bout. 
Priée  de  se  regarder  dans  la  glace,  elle  frotte  l'allumette  contre  la  glace  avec  vigu^"^^' 
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On  lui  présente  un  papier  où  est  écrit  :  Service  de  Monsieur.  Elle  a  aussitôt  sur  ce 
apier  la  persévération  du  geste  de  frotter.  Elle  lit  d'ailleurs  correctement  à  haute  voix  : 
lERMCE  DE  Monsieur,  mais  quand  elle  arrive  &  la  ligne  suivante,  tout  en  s'efforçant  de 
ire,  ce  à  quoi  elle  n'arrive  pas,  elle  frotte  avec  ardeur  l'allumette  sur  le  papier. 

5  octobre,  —  La  malade  a  devant  elle  une  assiette  avec  des  gâteaux,  une  fourchette, 
10  encrier  et  un  porte-plume. 

Une  première  fois  elle  prend  correctement  un  gùteau  avec  la  fourchette. 

On  lui  tend  le  porte-plume. 

£lle  dit .-  «  cela  sert  à  écrire  »  et  elle  porte  la  plume  à  sa  bouche  comme  une  four- 
hette. 

On  lui  tend  un  canif,  elle  le  porte  à  la  bouche  et  le  suce. 

Ou  laisse  la  malade  se  reposer  quelques  minutes  pour  éviter  les  causes  d'erreurs  tenant 
.  la  fatigue  et  à  la  persévération. 

On  lui  donne  une  assiette  pleine  do  bouillon  et  on  lui  présente,  pour  le  manger,  une 
ourchette,  une  cuillère  et  un  porte-plume  au  choix. 

Klle  prend  d'abord  la  fourchette,  la  plonge  dans  le  bouillon  et  ne  parvient  à  aucun  ré- 
mltat  utile.  Devant  cette  échec,  elle  laisse  la  fourchette,  hésite  entre  le  porte-plume  et 
a  cuillère  et  finalement  prend  la  cuillère. 

Par  l'expérience  la  malade  se  rend  compte  que  les  objets  ne  sont  pas  faits  pour  l'usage 
luquel  elle  les  destine,  et  dit  :  «  Je  me  suis  trompée.  » 

Selon  la  terminologie  admise,  il  y  a  donc  perte  de  l'identiûcation  secondaire,  agnotie. 
Dans  le  cas  particulier,  il  parait  s'agir  de  paraprojcie  par  agnoiie. 

6  octobre.  —  Dans  l'analyse  des  troubles  aphasiques,  agnosiqucs,  apraxiqucs,  etc.. 
Qous  avons  en  partie  employé  les  tests  indiqués  par  Liepmann  et  F.  d'Hollander  dans 
leurs  observations. 

l>aus  le  texte  suivant  nous  faisons  suivre  du  signe  -|-  tout  test  correctement  exécuté. 

Compréhension  verbale.  —  !•  Fermez  let  yeux.  -|- 

i*  Ouvrez  la  bouche.  + 

3»  Montrez  la  lampe,  + 

4*  Montrez  le  nez.  + 

5-  Montrez  l'oreille  droite.  + 

6«  Montrez  r oreille  gauche.  + 

7*  Montrez  l'œil  droit,  Vœil  gauche. 

Les  premières  fois  la  malade  porte  l'index  droit  à  sa  tempe  droite,  pour  l'œil  droit, 
l'indei  gauche  à  sa  tempe  gauche  pour  l'œil  gauche,  puis  aux  mêmes  ordres  elle  montre 
«es  oreilles.  Ce  n'est  qu'au  bout  de  quelques  minutes  de  repos  qu'à  un  nouvel  ordre  elle 
iiK'nIre  TciiU  correctement.  A  part  cette  persévération  en  rapport  avec  la  fatigue  on  peut 
dune  dire  que  la  malade  comprend  le  sens  des  mots  parlés.  Elle  n'a  pas  de  surdité  verbale. 

Identification  des  objets.  —  Plusieurs  objets  sont  déposés  sur  le  lit  de  la  malade  :  porte- 
plume,  fourchette,  glace,  encrier,  gobelet,  pot  à  lait. 

1'  Oit  est  te  porte-plume  fKiie  montre  la  fourchette. 

2*  On  est  la  fourcftette^  Elle  montre  le  porte-plume. 

3»  La  glace  f-^- 

4»  L^enaierf  + 

'^^  On  lui  montre  un  gobelet.  Elle  répond  :  c'est  un  encrier. 

^  Oti  lui  montre  un  pot  à  lait.  Elle  répond  :  c'est  un  encrier. 

"*  l*«  porte-plume.  —  C'est  un  encrier. 

Même  réponse  plusieurs  fois  de  suite,  malgré  la  variété  des  objets  présentés  et  l'espa- 
cemeotdes  questions. 

L.&  P^imra/ton  n'est  donc  pas  douteuse;  elle  est  assez  accentuée  pour  obliger  à 
limiter  la  longeur  de  l'examen. 

L'incorrection  des  premières  épreuves  (1  et  2)  peut  être  due  soit  à  l'aphasie,  soit  &  l'a- 
i^Qosle,  mais  le  fait,  reconnu  dans  une  autre  séance,  que  la  malade  a  voulu  manger  avec 
UQ  porte-plume,  s'en  servant  comme  d'une  fourchette,  montre  qu'il  s'agit  d*agnosie. 

domination  des  objets.  —  A  part  les  erreurs  signalées  dans  le  paragraphe  précédent 
^t  tenant,  soit  à  l'agnosie,  soit  à  la  persévération,  la  malade  dénomme  les  objets  avec 
**^^  ^'fxaetitùde,  pour  qu'on  puisse  éliminer  l'hypothèse  d'une  aphasie  motrice. 

f^f pétition  des  mots.  —  Les  substantifs,  les  verbes,  les  adjectifs,  les  noms  propres,  tels 
♦îu  Algérie,  Angleterre,  etc.,  sont  correctement  répétés. 

Uciure.  —  La  malade  dit  savoir  lire,  mais  quand  on  lui  présente  l'ordre  :  «  Levez  le 
uras  droit  »  écrit  en  cursive,  elle  ne  peut  le  lire  à  haute  voix  et  ne  le  comprend  pas.  Elle 
n«  Ht  pus  non  plus  l'imprimé. 
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Pour:  HISTOIRE  de  la  maladie,  elle  dit:  «  c*estde  la  noblesse.  » 

Pour:  SERVICE...  «  souvenir». 

Pour:  DE...  «  desège.  » 

Pour  :]!...«  désége.  » 

Pour  :  RÉPUBLIQUE  FRANÇAISE...  «  desème.  » 

Pour  :  APRAXiB...  «  dufresnel.  » 

Pour  :  LÈVES...  «  leusscve.  » 

8  octobre.  —  Écriture.  —  Autrefois  la  malade  savait  bien  écrire.  L'écriture  tponkî't 
est  réduite  à  des  hachures  informes. 

La  malade  fait  ces  hachures  quand  on  lui  dit  d'écrire  son  nom  ;  de  même  quiud  oi 
lui  dicte  :  «  médecin  »;  de  même  quand  on  la  prie  de  copier  «  médecin  »  eo grandes  cap- 
taies,  «  il  fait  beau  »  en  cursive,  «  Faits  divers  »  en  imprimé.  La  malade  ne  peut  eoptè- 
aucun  mot. 

Elle  commence  le  dessin  de  la  première  lettre,  mais  dès  le  premier  jambage  elle  ^^ 
prise  de  persévération  et  fait  une  série  de  hachures. 

Elle  est  agraphique. 

Quand  sa  plume  n'a  plus  d*encre,  elle  ne  pense  pas  à  en  reprendre. 

Lecture.  —  On  présente  à  la  malade  un  carton  sur  lequel  et  écrit  :  «  fesmei  ie$  ui  i> 
Elle  lit  fermez  les  yeux  et  exécute  correctement  le  mouvement. 

Au  bout  de  quelques  instants  on  lui  tend  un  papier  sur  lequel  est  écrit:  «  tuez  h 
LANGUE  ».  Elle  lit:  •  fraîche  et  blanche  »  et  n'exécute  aucun  acte. 

Un  peu  plus  tard  on  lui  remontre  le  papier.  Elle  lit.  «  Tirez  la  langue  >.  On  luioi- 
mande  d'exécuter  l'acte.  Elle  répond  :«  C'est  impossible!  Je  ne  peux  pas  mette  d'encre  liic' 
ma  plume.  »  (Au  début  de  Texamen  on  Tavait  fait  écrire.) 

Parole  tpontanée.  —  Le  garçon  de  salle  approche  avec  un  pot  rempli  d'essence.  Ei - 
dit:  «  N'en  versez  pas  sur  mon  lit.  » 

Elle  ne  précise  pas  le  nom  des  objets  qui  l'entourent.  Elle  dit  «  ça  »  en  en  parlant. 

Mouvements  élémentaires.  —  1"  Montrez  le  poing  droit!  Elle  porte  la  main  droitt> 
verte  contre  sa  joue  en  riant. 

â°  Montrez  le  poing  t  Elle  porte  la  main  droite  ouverte  contre  sa  joue. 

3®  Applaudisiezt  -\- 

4«  Fermez  la  main  droite.  Elle  répète:  Fermez  la  main  droite  1  puis  ajoute  je  o<'S^- 
pas  et  ferme  la  main  gauche.  Au  bout  d'une  minute  elle  ferme  la  main  droite. 

A  une  répétition  de  l'ordre,  elle  montre  la  main  droite 

Mouvements  expressifs.  —  i«  Faites  un  pied  de  nezl  Elle  ne  veut  pas  le  faire,  par  sefl 
timent  de  politesse,  mais  envoie  un  baiser. 

2»  Faites  le  salut  militaire!  Elle  exprime  par  la  mimique  qu'elle  ne  se  rappelle pai 

3<*  Faites  le  signe  de  la  croix!  Elle  embrasse  son  poing  droiL 

4*>  Faites  comme  si  voxis  priez!  Elle  croise  les  mains  sur  son  ventre. 

Mouvements  descj'iptifs.  -^  1*  Faites  comme  si  vous  attrapiez  une  mouche!  Elle  fermé ■- 
poing  sans  remuer  l'avant-bras. 

Mouvements  intentionnels.  —  1»  Faites  un  noiud  avec  la  serviette!  Elle  plie  la  serviette 

L'ordre  étant  répété,  elle  fait  un  nœud  correct  avec  un  cordon  autour  de  la  sem^*' 

2"»  Peignez-rout!  -|- 

3«  Avec  une  allumette  prise  dans  la  boîte  allumez  le  rat  de  cave! 

Une  première  fois  elle  allume  l'allumette  correctement  ;  mais  l'allumette  s'élpiol  parî« 
que  la  malade  ne  trouve  pas  assez  vite  le  bout  du  rat  de  cave.  Elle  refrolte  alors  1  a''"' 
mette  éteinte  sur  la  boîte,  reprend  une  seconde  allumette,  frotte  sur  le  grand  c<Jt».P^j* 
sur  le  frottoir  ;  l'allumette  s'enflamme.  Après  avoir  un  peu  hésité  et  dit  «  merde  »,  «'^ 
allume  enûn  le  rat  de  cave.  Elle  est  satisfaite. 

4*  Faites  une  boucle!  -j- 

MoHvements  imités,  —  i"  Le  doigt  sur  le  nez!-^:  mais  elle  se  trompe  de  célè  quelque'*"' 

2<>  Le  salut  militaire.  Elle  met  la  main  devant  son  œil. 

li  octobre.  —  Voulant  verser  du  lait  dans  sa  timbale,  elle  prend  correctement  le  F 
à  lait,  mais  tient  la  timbale  le  fond  en  haut.  . 

Î2  octobre.  —  Compréliension  verbale.  —  La  malade  exécute  correctement  les  orJrf^ 
sim])les  suivants  : 

Montrez  le  nez  ; 

Montrez  V oreille  ; 

Elle  rit,  sans  rien  faire,  aux  ordres  plus  compliqués,  tels  que  se  gratter  la  tef»pf-   ^^ 

Identification  des  objets.  —  Elle  reconnaît  et  nomme  correctement  un  porte-plu"^^' ' 
montre,  un  crayon,  une  chaîne  de  montre,  du  papier. 
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Elle  n'a  pas  de  perse vération. 

Leclure.  —  La  malade  dit  no  pouvoir  lire  correctement  parce  qu'elle  D*a  pas  ses 
lunettes. 

Pour  Apraxie,  elle  lit  :  «  appareil  sur  élixir  » 

Elle  lit  bien  :  «  fermez  le»  yeux  »,  ex(!'cute  Tordre,  puis  ajoute  :  «  Il  faut  avoir  ce  qu'il 
faut  pour  le  faire.  »  Auparavant,  elle  dit  qu'elle  n*a  pas  ses  lunettes  pour  lire. 

Elle  lit  :  «  Tirez  la  langue!  »  Elle  dit  qu'elle  ne  peut  pas  la  tirer  puisqu'elle  o*a  pas 
de  lunettes. 

L'examen  ne  peut  être  continué  pour  la  lejcture  et  l'écriture;  car  la  malade  répète  cons 
tainmcot  quVUe  n'a  pas  ses  lunettes  à  toute  épreuve  qu'on  lui  propose. 

Muurenu'nU  étémentaires,  — 1*>  Montrez  le  poing!  —  Elle  love  la  main  dans  la  position  du 
serment. 

Momemntis  expre$%i($.  —  !•  Envoyez  un  baiser! —  Elle  fait  le  salut  militaire,  qu'on  lui 
a  fait  faire  la  veille  avant  cette  épreuve.  ' 

2«  Tapez  à  la  porte!  —  Elle  donne  un  grand  coup  de  poing  dans  la  porte. 

Mouvements  intentionnels.  —  !•  Plier  une  feuille  de  papier  en  quatre,  puis  la  déchirer, — 
La  malade  plie  en  deux  correctement,  puis  en  trois.  Elle  ne  peut  pas  arriver  à  plier  en 
quatre  Elle  plie  et  replie  en  tous  sens  sans  pouvoir  y  arriver.  A  bout  d'un  moment  elle 
plie  le  papier  en  quatre,  mais  dans  le  sens  de  la  largeur  et  non  en  croisant  les  plis.  On 
lui  répète  de  déchirer  1p  papier  ;  elle  le  plie  et  le  replie  sans  cesse. 

2«  Allumez  et  soufflez  le  rat  de  cave!  + 

3«  \attez  vos  cheveux  !  Elle  les  tord  au  lieu  de  les  natter.  Elle  essaie  plusieurs  fois  et 
ne  peut  y  arriver. 

Mourements  d'imitation.  —  Les  mouvements  sont  imités  correctement  quand  ils  sont 
simples,  tels  que  mettre  le  doigt  au  bout  du  nez,  se  tenir  l'oreille,  montrer  l'œil,  tandis 
iju'elle  ne  peut  pas  reproduire  exactement  l'acte  de  se  gratter  qu'on  fait  devant  elle  ;  elle 
Se  contente  de  se  caresser  la  joue. 

Au  cours  des  examens,  elle  comprend  très  bien  le  caractère  risibie  de  certains  ordres, 
ieh  ({ue  de  tirer  la  langue  et,  au  lieu  de  les  exécuter,  rit,  surtout  quand  il  s'agit  d'actes 
mettant  en  mouvement  les  niu.scle8  voisins  de  la  bouche. 

16  octobre.  —  !•  Nattez  vos  cheveux!  (Chez  elle,  avant  sa  maladie,  elle  savait  se  coiffer 
et  se  natter  elle-même).  Elle  tord  ses  cheveux  ;  elle  comprend  bien  ce  qu'on  lui  demande, 
Qiaih  dit  qu'elle  ne  peut  pas  l'exécuter,  qu'elle  ne  se  rappelle  plus. 

2*»  Miumez  H  éteignez  le  rat  de  cave!  -f- 

i9  octobre.  —  La  malade  a  ses  lunettes.  Aussi  reprend-on  l'examen  de  la  lecture  et  de 
l'écriture. 

lecture.  —  Les  mots  :  chat,  paysan,  chien,  forgeron,  sont  lus  à  haute  voix  correcte- 
nieiit  ;  Emile  est  lu  avec  didicultè;  marché  est  lu  petit  chat. 

Écriture.  —  L'écriture  sous  dictée,  comme  l'écriture  ^ontanée  et  Técriture  copiée,  se 
r*  duit  à  des  hachures. 

La  malade  rit  fréquemment  au  cours  de  ces  essais. 

26  novembre.  —  Depuis  un  mois,  l'état  do  la  malade  s'est  amélioré,  comme  le  montrent 
les  épreuves  suivantes 

(lomprchension  verbale.  —  La  malade  désigne  correctement  tous  les  objets  qu'on  lui 
pn.sente  :  elle  les  reconnaît  à  lour  nom  et  les  nomme  spontanément.  Elle  montre  exacte- 
ment toutes  les  parties  de  la  figure  qu'on  lui  désigne  et  obéit  immédiatement  aux  ordres 
concernant  des  mouvements  réfléchis  :  fermez  les  yeux,  ouvrez  la  bouche,  tirez  la 
langue. 

La  plupart  des  épreuves  de  mouvements  élémentaires,  descriptifs,  intentionnels  déjà 
subites  se  font  correctement.  Ainsi  : 

!•  Montrer  le  poing  droit.  -[- 

i*  Faire  un  pied  de  nez.  -\- 

3'  Faire  le  salut  militaire.  Elle  dit  qu'elle  ne  sait  pas. 

4«  Faire  le  signe  de  la  croix.  -[- 

o»  Allumer  le  rat  de  cave.  -\- 

6"  Faire  un  nœud  avec  une  serviette.  Ellf  fait  des  plis  au  lieu  de  faire  un  nœud. 

>  Plier  un  papier  en  quatre.  Elle  le  plie  on  trois  sans  parvenir  .à  le  plier  en  quatre.  On 
lui  dit  de  le  déchirer;  elle  continue  de  le  plier,  puis  le  déchire  incomplètement. 

Spontanément,  comme  elle  n'avait  pas,  au  déjeuner,  de  fourchette  pour  manger  sa 
viande,  elle  essaie  de  la  découper  avec  une  cuiller. 

Lecture.  —  Elle  lit  correctement  les  ordres  classiques  :  fermez  les  yeux,  tirez  la  lan- 
gue, etc.,  et  .les  exécute.  On  la  trouve  occupée  à  lire  un  roman.  On  la  prie  de  lire  à  haute 
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voix.  Elle  lit  correctement  certains  mots,  mais  en  oublie  d'autres  ou  les  remplace  par 
des  mots  de  son  invention.  Par  exemple,  au  lieu  de  :  «  leurs  regards  se  croisèrent», 
elle  lit  :  c  leurs  regards  croisés  »  ;  au  lieu  de  :  «  elle  crut  à  une  méprise  »,  elle  lit  :  «  eLs 
craint  une  surprise  » . 

Elle  est  d'ailleurs  persuadée  qu'elle  lit  correctement  et  qu'elle  comprend  ce  qu'elle  lii 

8  décembre.  —  La  marchande  de  journaux  passant  dans  la  salle,  elle  achète  uo  jounul 
et  le  paye  avec  des  épingles  à  cheveux. 

On  lui  montre  à  faire  un  nœud  avec  une  serviette  ;  elle  est  incapable  de  faire  re  niad 

On  lui  dit  défaire  une  natte  à  une  voisine  ;  elle  la  peigne  très  bien,  sépare  les  cheveux 
en  deux  masses,  mais,  après  des  efforts  infructueux,  elle  n'arrive  pas  à  faire  uoe  natte. 

Î5  décembre.  —  La  malade  est  examinée  par  M.  Gilbert  Ballet. 

'On  lui  fait  faire  les  épreuves  suivantes  : 

!•  Allez  ver9  la  porte  et  revenez !-{- 

2»  Failet  un  nœud  avec  la  serviette! 

Elle  fait  des  plis. 

3*  Faite»  un  nœtid  avec  un  fil!  + 

4"»  Faites  un  nœud  avec  une  ficelle  !  -(- 

5^  Mangez  votre  soupe  !  On  lui  donne  une  assiette,  une  fourchette,  une  cuiller. 

Elle  prend  la  cuiller,  puis  la  fourchette  et  avec  celle-ci  fait  le  simulacre  de  manger  ^ 
soupe. 

6*>  Taillez  un  crayon  !  Elle  prend  un  couteau,  appuie  la  lame  perpendiculairemèi; 
contre  le  crayon  et  finit  par  le  couper  en  deux. 

?•  Tirez  la  langue  et  louchez-vous  Vexirémité  de  la  langue  avec  la  main  droite!  -f 

8*  On  lui  donne  du  fil,  une  aiguille  et  une  serviette  et  on  lui  dit  de  coudre!  -f 

9*  Faites  une  boutonnière  !  Elle  donne  un  coup  de  ciseaux  sur  le  bord  de  la  toile,  ^a•.< 
avoir  eu  soin  de  plier  celui-ci  et  sans  s'être  rendu  compte  que  les  ciseaux  qu'elle  a  em- 
ployés ne  sont  pas,  comme  ceux  qui  lui  servaient  autrefois,  privés  de  partie  coupaDt' 
dans  la  moitié  de  leur  longueur  voisine  de  l'articulation.  Elle  commence  à  ourler  la  N('> 
tonni^re  non  à  une  commissure,  comme  on  doit  le  faire,  mais  au  milieu  d'un  des  c«'t>^ 
bientôt  elle  écarte  les  points,  s'embrouille,  coud  les  deux  côtés  ensemble  et  ne  peut  teroiiner 

5  janvier.  —  Elle  est  toujours  incapable  de  faire  un  nœud  avec  une  serviette. 

Elle  déforme  presque  tous  les  mots  qu'on  lui  donne  à  lire  à  haute  voix  :  lit  «  t':"p^ 
rance  »  pour  «  tempérament  »,  «  constitué  »,  au  lieu  de  «  constitution  *. 

Sa  conversation  montre  qu'elle  n'est  pas  désorientée  dans  l'espace  ;  au  premier  abord, 
elle  le  parait  dans  le  temps. 

Elle  dit  être  en  décembre  1891,  qu'elle  est  entrée  à  l'hôpital  depuis  trois  mois,  en 
décembre.  Elle  ignore  le  quantième.  Elle  dit  avoir  54  ans  (au  lieu  de  56),  et  ne  se  rap- 
pelle pas  la  date  de  sa  naissance.  D'ailleurs  ses  réponses  varient  dans  les  chiOre.<  d'un 
instant  à  l'autre,  quand  on  lui  repose  les  mêmes  questions.  C'est  ainsi  quelle  dit succ'^- 
sivement  avoir  54  ans,  55  et  59  eus.  De  même,  elle  varie  dans  le  chiffre  de  l'anoee 
actuelle.  Il  semble  donc  qu'il  s'agisse  beaucoup  plus  de  paraphasie  pour  les  clùlTrt's'p 
de  désorientalion  vraie  dans  le  temps. 

12  janvier  1903.  —  La  distinction  entre  les  mouvements  intransitifs,  c'est-à-dire  ne 
visant  pas  les  objets  et  les  mouvements  transitifs  fournit,  selon  Liepmann,  unmoyf?nd' 
diaguostic  difl'ôrentiel  entre  l'agnosie  et  l'apraxie  :  l'agnosique,  qui  ne  reconnaît  i>as  Ie> 
objets,  fait  de  faux  mouvements  transitifs,  mais  il  n'y  a  aucune  raison  pour  que  les  ro*?"" 
vements  intransitifs  ne  soient  pas  corrects  chez  lui. 

Or,  voici  le  résultat  obtenu  avec  la  technique  indiquée  par  F.  d'IIollander. 

a)  Mouvements  élémentaires  (intransitifs). 

1«  Montrez  le  poing!  La  malade  porte  la  main  ouverte  à  la  hauteur  de  sa  tempe. 

Ordre  répété,  -f- 

2«  Ecartez  la  doigts!  Elle  ouvre  la  main  sans  écarter  les  doigts. 

Ordre  répété,  -f- 

3*  Fetmez  la  main  !  -f- 

4*  Tirez  In  langue!  -\- 

5*  Gonflez  les  joues!  Elle  dit  comprendre  ce  qu'on  lui  demande,  mais  no  réussit  pas. On 
lui  conseille  de  gonfler  les  joues  comme  pour  souffler  une  bougie.  Elle  exécute  le  mou- 
vement. 

1))  Mouvements  expressifs  (intransitifs). 

1"  Menacer.  -\- 

2"  Faire  un  appel  an  moyen  de  la  main.  Elle  étend  les  mains  en  avant  en  fléchissant  les 
doigts.  On  exécute  le  geste  devant  elle.  Elle  répète  un  premier  mouvement. 
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3*  Faire  un  pied  de  nez.  + 

4«  Envoyer  uu  baiser.  Elle  échoue  spontanément.  Elle  imite  correctement  le  geste. 
5*  Faire  le  talut  militaire.  Elle  appuie  la  main  droite  à  plat  contre  la  joue.  Elle  dit 
qu'elle  ne  sait  pas  ce  que  c'est  qu'un  salut  militaire. 
6«  Prêter  serment.  + 

c)  Mouvements  desa-iptifi  (comme  dans  les  mouvements  intransitifs,  la  malade  en  est 
réduite  à  la  seule  mémoire). 

1*  Montrer  comment  on  frappe  à  la  porte.  -\- 
S*  Comment  on  sonne,  -j- 

3*  Comment  on  attrape  des  mouches.  Elle  ébauche  le  geste,  mais  oublie  de  fermer  la 
inain. 
4«  Comment  on  joue  du  piano.  Elle  fait  des  plis  &  son  drap  de  lit. 
5«  Comment  on  bat  la  mesure.  -|- 
H*  Comment  on  tourne  Vorgue  de  barbarie.  + 
7*  Comment  on  moud  le  café.  + 

d)  Moutements  intentionnels  (transitifs,  c'est-à-dire  se  rapportant  à  des  objets). 
!•  Fumer  un  cigare.  -|- 

2*  Allumer  une  bougie,  -f- 

3*  Cacheter  une  lettre.  Elle  ne  peut  pas  plier  la  lettre  convenablement  pour  la  faire 
entrer  dans  l'enveloppe  :  elle  l'introduit  par  le  côté  le  plus  étroit  ;  le  papier  déborde  l'en- 
veloppe et  il  lui  est  impossible  de  cacheter.  On  lui  montre  comment  il  faut  faire.  Elle 
ne  peut  répéter  ce  qu'elle  vient  de  voir. 

i*  Faire  un  nœud,  -j- 

5»  Verser  un  veri'e  tVeau.  -(- 

0)  Mouvements  réfléchis  (les  parties  du  corps  remplacent  les  objets  ;  ce  sont  donc  des 
mouvements  transitifs). 

1*  Se  gratter.  Elle  se  frotte. 

2»  Se  tirer  la  moustache.  -{- 

3*  Montrer  le  nez.  + 

k*  Montrer  Voreille.  + 

0  Mouvetnents  d'imitation. 

!•  Se  frotter  les  mains,  -f- 

2*  Faire  le  moulinet  avec  les  mains.  + 

3*  Faire  deux  anneaux  pris  l'un  dans  Vautre  avec  les  pouces  et  lUndex  se  touchant  par 
Irurg  extrémités.  Elle  ne  peut  réussir,  malgré  dix  essais  au  cours  desquels  on  lui  met  les 
doi;;t8  comne  il  faut. 

La  prédominance  des  bonnes  exécutions  des  mouvements  transitifs  et  le  nombre  des 
erreurs  dans  les  mouvements  intransitifs  permettent  de  conclure,  d'après  Liepmann  (1), 
•]u'il  s'agit  d*apraxie  idéatoire  et  non  simplement  d'agnosic. 

i5  janvier  1909.  —  La  plus  forte  objection  qu'on  puisse  poser  au  diagnostic  d'apraxie 
étant  qu'il  s'agit  d'une  démente,  un  examen  aussi  complet  que  possible  des  diverses 
facultés  a  été  fait  à  maintes  reprises  et  a  toujours  fourni  des  résultats  analogues  syn- 
tliélisés  comme  suit. 

1^  mémoire  est  beaucoup  moins  atteinte  qu'on  pourrait  le  croire  au  premier  abord, 
quand  on  se  contente  de  demander  des  dates  Àla  malade.  Elle  se  rappelle  fortbien  quand 
elle  nous  a  vus  les  uns  et  les  autres  pour  la  dernière  fois.  Elle  peut  même  rappeler  le 
:>ujet  principal  du  dernier  entretien  :  la  guerre  de  1870  et  ce  qu'elle  faisait  à  Montluçoo 
a  ctlte  époque. 

Les  faits  anciens  paraissent  dans  leur  ensemble  assez  bien  conservés. 

Elle  sait  les  noms  propres  de  ses  filles  et  de  ses  petits-enfants  et  les  dit  sans  elTort. 

Klle  raconte  assez  exactement  ce  qu'elle  a  fait  ta  veille.  Elle  n'a  aucun  oubli  choquant 
•  lonnantses  voisines..  L'a((en(tou  se  fatigue  assez  vile,  mais  la  malade  est  capable  de  la 
!upr  quelque  temps. 

Le  jugement  est  sain.  Comme  on  lui  demande  son  avis  sur  Mme  Steinlieil,  elle  répond 
<iu('  €  si  elle' a  avoué  qu'elle  avait  tué.son  mari,  c'est  qu'elle  l'a  tué  *. 

Di's  calculs  simples  comme  :  4  -|-  4  =  8,  4  X  4  =  16,  sont  bien  faits,  à  la  condition  que 
la  malade  ne  soit  ni  intimidée,  ni  fatiguée. 

Vattoeiation  des  idées  est  sufllsanlc  pour  que  la  malade  soutienne  une  conversation 
courante.  De  fait,  elle  cause  toute  la  journée  avec  les  malades  de  la  salle. 

I)  LiBPMA.MN.  Kleine  Hilfsmitlcln  b.  d.  Untersuchung  v.  Geliimkranken  (Deutsch.  med. 
W'offc  ,  n*  38, 1905). 


46  SOCIÉTÉ    DE   NEIRÛLOGIB 

Elle  n*a  pas  d'émotivité  exagérée  et  ne  pleurniche  pas  quand  on  lui  parle  de  sa  famiQ', 
de  ses  petits-enfants,  de  son  mari  mort  et  qu'on  tâche  de  l'apitoyer  sur  son  sort 

Elle  sait  maintenant  se  diriger  dans  la  vie  courante  de  la  salle,  rapraxien'e&istaotph: 
pour  un  certain  nombre  d'actes  familiers  et  lapersévèralion  apparaissant  moins  \iU^{iic: 
les  mouvements  coutumiers,  presque  subconscients,  que  pour  les  actes  auxquels  ellt 
applique  toute  son  attention. 

La  malade  ne  commet  plus  d'oublis  grossiers  de  la  propreté,  ni  d'actes  très  maladroiU 
Son  lit  est  bien  tenu.  Elle  est  calme  la  nuit. 

Elle  n'est  ni  déprimée,  ni  excitée  à  l'excès. 

La  demande,  qu'elle  formule  presque  chaque  jour,  de  sortir  et  de  re  tourner  chez  elle  ri> 
peut  pas  être  considérée  comme  du  radotage.  Elle  n'a  pas  de  piirases  stéréotypées quVilr 
répète  sans  cesse. 

2  février,  —  L'épreuve  des  trois  papiers  de  M.  Pierre  Marie  est  exécutée  corrcclem«:-Bi 

La  malade  reconnaît  bien  les  couleurs;  elle  a  seulement  quelquefois  un  peu  dt^  peiaë  , 
les  nommer  et  dit  par  exemple  :  mauve  pour  bleu. 

Les  yeux  bandés,  elle  reconnaît  des  clefs  à  leur  tintement,  une  montre  à  son  tic  tac 

Dans  les  mômes  conditions,  avec  la  main  droite  elle  reconnaît  bien  les  objets  usuei<. 
sauf  une  boite  d'allumettes  qu'elle  s'obsUne  &  nommer  «  boite  pour  du  papier  »,  aior? 
que,  les  yeux  ouverts,  elle  la  reconnaît  bien  pour  une  boite  d'alhiniettes.  Au  coDtfairr. 
avec  le  seul  palper  de  la  main  gauche,  la  malade  a  beaucoup  de  peine  à  reconnaitre  Itï 
objets  et  souvent  ne  peut  y  parvenir.  Par  exemple,  elle  ne  peut  arriver  à  reronnaitrea\'': 
la  main  gauche  une  montre  qu'elle  reconnaît  avec  la  main  droite. 

En  résumé f  il  s'agit  d'une  femme,  dont  la  déchéance  mentale  est  incoatestab.. 
mais  localisée,  et  dont  l'histoire  clinique  peut  être  divisée  en  trois  périodes  : 

4»  Première  période  de  déchéance  mentale  insidieuse  et  progressive,  caract" 
risée  par  lamnésie  et  particulièrement  l'impossibilité  de  continuer  à  faire  cor- 
rectement des  boutonnières,  ce  qui  était  son  gagne-pain.  Cette  période  se  ter- 
mine par  la  fugue  avec  amnésie  qui  oblige  l'entourage  de  la  malade  à  la  faire 
hospitaliser. 

2*  Detixième  période  de  troubles  diffus  de  l'intelligence,  à  caractère  démeDli»*!. 
avec  gâtisme  et  désorientation  dans  le  temps  et  l'espace,  où  l'on  distingue,  à 
Tanaljse,  plusieurs  groupes  :  aphasiques,  agnosiques  el  apraxiques. 

3**  Troitième  période,  qui  se  continue  actuelletnent,  qui  se  caractérise  d'ure 
part  parla  rétrocession  et  la  disparition  de  certains  troubles  et  d'autre  part  par 
la  persistance  de  certains  autres,  et  qui  donne  à  la  malade  la  physionomie  d'ui;t 
démente  partielle. 

C'est  ce  déficit  partiel  de  l'intelligence,  avec  ses  caractères  particuliers,  qoî 
nous  parait  mériter  attention,  car  il  nous  semble  que  c'est  par  l'analyse  de  phé- 
nomènes de  déficit  de  cet  ordre  qu'on  pourra  peut-être  isoler,  comme  on  l'afait 
pour  l'aphasie,  un  certain  nombre  de  mécanismes  intellectuels,  qui,  bien  qu'étn)i- 
teraent  reliés  à  l'ensemble  des  phénomènes  psychiques,  peuvent  être  pcrlurbéâ 
avec  une  élection  telle  que  la  physionomie  de  leurs  troubles  permet  d'instruire 
leur  relative  indépendance  à  l'état  normal.  C'est  dans  cet  esprit  que  nous  avoDs 
cru  utile  de  rapporter  intégralement  l'observation  de  notre  malade  et  que  nous 
allons  la  faire  suivre  de  quelques  réflexions  pour  essayer  de  l'interpréter. 

Notre  malade  est  une  démente,  si  l'on  entend  seulement  par  ce  terme  un  cer- 
tain déficit  de  l'intelligence,  mais  ce  n'est  en  tous  cas  qu'une  démente  pariiell- 
<;ar  ce  déficit  intellectuel  est  assez  limité  pour  qu'on  distingue  facilement  notie 
malade  d'une  démente  organique,  vésanique  ou  sénile. 

De  ce  déficit  partiel  de  l'intelligence,  ce  qui  frappe  le  plus,  ce  sont  les  troubles 
du  langage  et  de  l'activité  motrice.  Dans  les  uns  et  les  autres,  on  remarque dabori 
la.  persévération,  c'est-à-dire  la  reproduction  continuelle  d'un  même  mot  ou  d'un 
même  mouvement  comme  réponse  à  des  ordres  difi'érents.  La  persévération  de 
noire  malade  n'est  ni  tonique,  ni  clinique,  mais  intentionnelle,  selon  la  classiiica- 
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tioD  de  Liepmann,  c  c'est-à-dire  répond  à  noire  intoxication  par  l'idée  ou  par 
le  naot  (i)  ». 

L'étude  du  langage  montre  que  la  malade  parle  bien  spontanément,  nomme 
exactement  les  objets  qu'on  lui  montre,  comprend  ce  qu*on  lui  dil,  mais  a  des 
troubles  de  la  lecture  et  surtout  de  V écriture.  Elle  reconnaît  les  lettres,  exécute 
les  ordres  écrits  très  simples,  mais  lit  &  haute  voix  en  remplaçant  les  mots  les 
uns  par  les  autres,  sans  comprendre  ce  qu'elle  lit  et  sans  se  rendre  compte 
i]u*elle  ne  comprend  pas.  Quant  à  l'écriture,  qu'elle  soit  spontanée,  sous  dictée 
ou  d'après  copie,  elle  se  réduit  à  des  jambages. 

11  8'a(;it  donc  d'une  aphasie  de  compréhension  se  résumant  en  cécité  verbale 
léjrêre  et  agraphie  intense. 

L'étude  de  Vactivité  motrice  mon  Ire  que  la  malade  exécute  correctement  la  plu- 
part des  actes  spontanés  simples  de  la  vie  courante,  se  sert  généralement  bien  des 
divers  objets  usuels  qu'on  lui  montre,  obéit  exactement  aux  ordres  simples  qu'on 
lui  donne,  mais  commet  dans  d'autres  actes  aussi  simples,  un  peu  plus  com- 
pliqués ou  appris  par  des  procédés  didactiques,  tels  que  l'acte  de  tailler  un 
cravon,  faire  des  boutonnières,  natter  des  cheveux,  des*  fautes  tellement  gnos- 
siéres  que  le  simple  diagnostic  de  démence  nous  parait  insuffisamment  précis  et 
que  nous  croj^ons  utile  d'avoir  recours  aux  notions  d'agnosie  et  d*apraxie. 

Le  terme  d'  <  apraxie  >  fut  créé  par  Gogoll.  Étymologiquement  {i  privatif 
et  rptxTTciv  faire),  il  signifie  :  la  perte  de  la  faculté  de  l'emploi  correct  des  objets, 
sans  préjuger  la  cause  de  cette  incapacité. 

Autrefois,  on  désignait  par  apraxie  la  fausse  manipulation  des  objets  par 
défaut  d'identification  ou  perte  de  la  notion  de  leur  emploi  (Gogoll)  (2),  Kuss- 
maul  (3),  Meynert  (4),  Pick  (5),  Allen  Starr  (6),  Flechsig  (7),  Laqueur  (8), 
Nodet  (9),  Dupré  (10),  Claparède  (11). 

c  Dans  cette  conception,  dît  F. -S.  Hollander  (12),  l'apraxie  était  donc  l'abou- 
tissant delà  non-reconnaissance  intellectuelle  des  objets;  elle  avait  une  origine 
sensorielle  :  le  trouble  de  l'identification  (cécité  psychique,  surdité  psychique, 
stéréoagnosie)  ;  c'était,  si  l'on  veut,  de  l'apraxie  secondaire,  sensorielle. 

t  Afin  d'éviter  toute  confusion  et  de  conserver  au  terme  apraxie  son  sens 
exact,  Liepmann  propose,  pour  ces  anomalies  de  l'identification  des  objets,  le 
terme  agnosie,  préconisé  par  Freud  (13)  (a  privatif  et  yivridcxEiy,  connaître)  «  Les 
«ctes  de  celui  qui  ne  reconnaît  pas  un  objet,  dit-il  (14),  sont  corrects  en  eux- 
mt>mes,  ils  sont  faux  seulement  par  suite  de  fausses  reconnaissances.  >  11  faut 

(  I    Ro5E,  loc.  cil.,  p.  532»  d'après  Liepmann. 

(i)  Gogoll,  cité  par  Claparède.  Revue  générale  sur  Vagno*ie.  Année  psychol.,  1900,  p.  95. 

(3)  Kuss«ai:l,  cité  par  Liepmann.  Dcr  weitere  Krankheit  sverlauf  des  eiuseitig... 
MunuUeh  f.  Psyehol.  u.  Neur.,  Bd.  17,  H.  4,  1905,  et  Bd.  19.  IL  3,  1906. 

<4>  MeY.XERr,  cité  par  Liepmann.  Storiûngen  des  Handelns  bei  Gehirnkranken.  Berlin, 
karger.  1905. 

o)  PicK,  cité  par  F.  d'HolIander.  Loc,  cit.,  p.  1. 

(6)  Allen  Starr,  cité  par  Claparède,  loc.  cit. 

(7)  Flechsig,  cité  par  Liepmann,  loc.  cil, 

{^\  LAucBtft,  Neurol,  Centralblatt,  1888,  p.  1341. 

(9)  XoDET,  Les  agnosies,  Théte  Lyon,  1899. 

(10)  Dupré.  in  Pathologie  mentale  de  Gilbert  Ballet,  1903.  p.  383. 

(11)  Claparèdb,  loc.  cit. 

{M)  P.  d'Ho£Lander, /or.  cit.,  p.  3. 

(13)  Frifd,  cité  d*aprés  Liepmann.  Stôrungen  des  Handelns  bei  Gehinrkranketi.  Berlin, 
1905. 

il 4^  LiBPMAN.X,  id. 
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donc  réserver  le  terme  d'apraxie  pour  les  troubles  intéressant  essentiellement  !^ 
actes  et  mouvement^  volontaires.  Cette  apraxie,  au  sens  étroit  du  mot,  cet> 
apraxie  motrice,  Liepmann  la  définît  :  l'incapacité  de  mouvoir  les  membres  cuti- 
formément  au  but  proposé,  la  motilité  étant  conservée  et  indemne  d'&t&iie  ou 
de  troubles  analogues,  tremblement,  chorée,  athétose,  etc.  L'essentiel,  cest 
donc  Vincapacité  de  traduire  en  mouvementé  le  but  propoii  ou  voulu, 
A  En  fait,  l'application  de  celte  dêû- 

'"^~~"'"'"'''"''"^"  nition   rencontre    beaucoup    de  diffi- 

cultés qui  résultent  de  ce  que  Tide^ 
directrice  de  l'acte  est  un  processus 
très  compliqué. 

Liepmann  prend  pour  base  de  <^ 
explications  le  schéma  de  Wernicke 

(fig-  *)• 

En  I  se  font  les  perceptions  d'ui^^ 
impression  sensorielle.  Sur  la  voie i. 4. 
voie  psyeho-tensorieUe,  se  fait  son  iden- 
tifi cation,  de  telle  sorte  qu'en  i,  ell-r 
peut  devenir  Vidée  initiale  d'un  nou- 
veau processus  qui  aboutit  en  Z  à  Vidée  directrice.  A  Z  est  la  taie  tnlra-psye^i- 
que.  De  Z  part  le  long  de  la  voie  Z  m,  psychomotrice ,  l'incitation  pour  le  mo- 
torium  m  (1). 

C'est  dans  la  voie  intra-psjchique  que  s'élabore  le  plan  des  mouvements. 
Ce  plan  des  mouvements,  Liepmann  l'appelle  formule  kinétique, 
c  Cette  formule  kinétique  renferme  tout  le  contenu  objectif  d'un  acte,  tout 
l'élément  communicable  À  un  tiers;  c'est  ce  que  l'homme  normal  ne  possède 
plus  quand  il  a  oublié  un  procédé  particulier,  quand  il  ne  se  rappelle  plus  l'em- 
ploi d'un  appareil,  d'un  pansement  spécial  {i).  >  Da'ns  notre  .cas  pariicolier. 
nous  pouvons  donc  dire  que  notre        «  ^ 


6 


M 


y 


malade  a  perdu  la  formule  kiné- 
tique de  tailler  un  crajron,  natter 
ou  faire  une  boutonnière. 

t  La  réalisation  de  l'idée  direc- 
trice principale  exige  donc  l'évo- 
cation d'une  série  d'idées  direc- 
trices intermédiaires,  dont  l'en- 
semble constitue  la  formule  kiné- 
tique. I  x^iiii 

Liepmann  a  roodiÛé  le  schéma  § 

de    Wernicke    pour    l'adapter    à  i.-,c.  s. 

cette  notion  (fig.  2). 

Liepmann  localise  sur  la  voie  inlra-psjrchique  la  décomposition  de  l'idée  Jirf'- 
trice  principale  Z  en  ses  idées  directrices  intermédiaires  a',  z*,  3*,  c*. 

Dans  Vapraxie  idéatoire,  il  j  a  déraillement  dans  le  processus  psychique  sur 
la  voie  Z-z,  Les  anomalies  des  actes  reposent  sur  une  conception  boiteuse  :  U 
spécialisation  de  l'idée  directrice  principale  en  idées  directrices  intermédiaires 
est  anormale  et  le  mouvement  est  l'expression  fidèle  de  cette  anomalie. 


(4)  F.  d'Hollander,  loc,  cit.,  p.  56. 
(2)  Ibid.,  p.  58. 
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Dans  Yapraœie  motrice  le  déraillement  a  lieu  entre  les  z  et  les  m.  C'est  le 
trouble  d'un  proeestut  ptyeho'fnateur. 

L'apraxie  idéatoire,  au  contraire,  est  un  trouble  des  proees$ui  intra-psyehi 
fUtfs  ;  elle  n'en  diffère  que  par  le  domaine  spécial  qu'elle  entame,  À  savoir  celui 
suivant  immédiatement  l'idée  finale. 

Cette  distinction  a  une  valeur  pratique,  car  les  anomalies  frappant  les  pro* 
cessas  idéatoires  après  la  fixation  ^  ^ 


iu  but  ne  se  laissent  classer  sous 
aucune  de  nos  rubriques  patho- 
logiques (1).  Par  symétrie,  on 
peut  aussi  admettre,  avec  Liep- 
mann,  deux  agnosies.  Tune  sen- 
tariêUe,  l'agnosie  ordinaire,  et 
l'autre  idéaiotre  (fig.  3). 

De  ces  idées  théoriques,  expo- 
sées d'après  F.  d'Hollander  et  qui 
sont  plus  simples  que  les  considé- 
rations nouvelles  de  Liepmann  (2)  Fig.  s. 
divisant  les  apraxies  en  4  formes  : 


motrice  (Klint),  idéo-motrice  (Liepmann),  idéatoire  (Pick)  et  paralysie  psy- 
chique (Bruns),  il  résulte  que  l'apraxie  idéatoire  est  plus  voisine  de  l'agnosie,  et 
surtout  de  l'agnosie  idéatoire  que  de  l'apraxie  motrice;  aussi  se  présente-t-elle 
le  plus  souvent  en  compagnie  de  la  première  (Pick,  Bonhœffer). 

D'après  ces  idées,  notre  malade  est-elle  une  apraxique  idéatoire  ou  une  para- 
praziquê  par  agnotie  ? 

En  d'autres  termes,  exécute- t-elle  mal  ou  pas  du  tout  certains  actes,  parce 
que  les  notions  qu'elle  a  de  ces  actes  lui  manquent  ou  parce  qu'elle  ne  sait  plus  la 
T&ieur  pratique  des  objets  dont  elle  se  sert?  Mais,  comme  le  fait  remarquer 
Kose  (3),  <  il  n'y  a  pas  une  différence  énorme,  au  point  de  vue  du  résultat  moteur, 
entre  la  non-reconnaissance  de  la  lampe  (c'est-à-dire  l'absence  de  l'idée  d'un 
objet  qui  éclaire,  que  j'ai  tous  les  soirs  devant  les  yeux,  etc..)  et  la  non-évoca- 
tion ou  révocation  incomplète  de  son  usage,  de  son  maniement.  C'est  pour  cela 
qa'il  faut  s'attendre  à  voir  les  troubles  moteurs  par  agnosie  et  l'apraxie  idéa- 
toire se  produire  souvent  de  concert,  et  c'est  ce  qui  arrivait  en  général,  chez 
les  malades  de  Pick,  qui  a  eu,  très  souvent,  une  très  grosse  peine  à  démêler  ce 
qui  appartenait  à  l'un  ou  à  l'autre  de  ces  mécanismes.  Au  point  de  vue  psycho- 
logique, il  y  a  néanmoins  une  différence,  c'est  que  la  parapraxie  de  Tagnosique 
sera  subjectivement  logique,  c'est-à-dire  en  rapport  avec  la  fausse  reconnais- 
sance, l'acte  apraxique  idéatoire  et  surtout  l'acte  apraxique  moteur  sera  déjà 
inadéquat  au  but  subjectif  du  malade,  c'est-à-dire  qu'il  ne  répondra  pas  au  but 
qu'il  s'était  proposé,  bat  qui  était  conforme  à  l'objet  identifié.  > 

L'agnosique  poursuit  de  faux  buts,  tandis  que  l'apraxique  ne  sait  pas  attein- 
dre le  but  proposé,  dit  Liepmann  (4).  Chez  notre  malade,  l'impossibilité  de  faire 
une  natte  ou  une  boutonnière  ne  relève  donc  pas  de  l'agnosie,  mais  de  l'apraxie 
idéatoire.  De  plus,  l'étude  différentielle  des  mouvements  intransitifs  (ne  visant 

(t)  P.  d'Hollander,  loc.  cit.,  p.  61. 

ii)  LiBPHAXM,  Stârungen  des  Handelnt,  etc. 

(3)  P.  RosB,  loc.  cit.,  p.  531. 

(4)  H.  LnEPMANN,  ïntemationaler  Kongaen  fur  Psychiatrie,  Neurologie,  Psychologie  und 
IrrenpUge,  Amsterdam,  septembre  1907.  Xeurol.  Ceniralbl.,  i«'  octobre  1907,  p.  935,  cité 
P&r  Rose.  Sem,  méd.,  15  avril  1908. 
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pas  les  objets),  corrects  chez  les  agnosiques  et  des  mouvements  transitifs  (*1&- 
criptifs  ou  intentionnels),  faux  chez  les  agnosiques,  nous  montre  que  Doîr 
malade  n'est  pas  qu*agnosique,  mais  apraxique  idêatoire. 

Nous  pouvons  donc  conclure  qu'il  existe,  chez  notre  malade,  un  déficit  mentil, 
dont  le  terme  démence  ne  spécifie  pas  suffisamment  les  caractères  et  que,  tkcs 
ce  déficit,  à  côté  des  troubles  aphasiques  de  compréhension,  cécité  verbale 
agraphie,  il  nous  paraît  conforme  &  l'analyse  clinique  d'isoler,  sous  le  terme 
à'apraxie  idêatoire,  des  troubles  particuliers  del'activité  motrice,  totalement  dis- 
tincts des  troubles  moteurs,  tels  que  paralysies,  tremblements,  ataxie,aijnergie, 
clîorée,  athétose,  myoclonie,  et  beaucoup  plus  rapprochés  des  agnosies  que  d*- 
l'apraxie  motrice.  En  effet,  si  théoriquement  on  conçoit  déjà  l'intimité  des  ago*v 
sies  et  des  apraxies,  surtout  de  Tagnosie  et  de  l'apraxie  idéatoires,  dans  la  pn- 
tique,  le  diagnostic  parait  souvent  impossible,  et  c'est  pour  c«la  qu'au  nom  d^ 
la  vérité  clinique,  le  professeur  Pierre  Marie  et  son  élève  Moutier  soutieDoent 
qu'il  n'existe  pas  d'apraxie  distincte  des  agnosies(l). 

D'après  cette  conception,  dans  notre  cas,  il  s'agirait  cfidemment  de  par.^* 
praxie  par  agnosie  et  d'agrapbie  par  aphasie  de  compréhension. 

Qui  ne  voit  dès  lors  le  parallélisme  ou  plutôt  l'identité  des  troubles  iotelle:* 
tuels  de  notre  malade,  sa  parapraxie  par  agnosie  étant  à  l'agrapbie  par  apha>H 
de  compréhension,  qui  n'est  qu'une  agnosie  verbale,  ce  que  l'usage  d'un  objet  e$t 
à  sa  connaissance,  et  ce  que  l'écriture  est  à  la  compréhension  des  roots.  1  u 
trouble  unique  dans  l'identification  secondaire  des  choses  et  des  mots  expliqu^ 
raient  toute  la  symptomatologie.  Il  ne  s'agirait  que  d'un  seul  svmptôme,  pto^ 
large  ici,  plus  étroit  là  et  l'on  pourrait  dire  en  une  équation  :  Tagraphie  esi'd 
l'aphasie  de  compréhension  ce  que  la  parapraxie  est  à  l'agnosie. 

A  propos  d'une  malade  présentant  de  l'apraxie  faciale  associée  à  de  Tapbasie 
de  Broca,  M.  Gilbert  Ballet  faisait  remarquer  que  cette  association  permet  «i^ 
penser  que  l'aphasie  motrice  comme  l'apraxie  motrice  résultent  de  l'impossib:- 
lité  de  coordonner  certains  mouvements  d'ailleurs  individuellement  possibles 

Nous  avons  fait  pour  notre  malade  un  raisonnement  analogue  à  celui  it 
M,  Gilbert  Ballet.  L'association  du  syndrome  de  l'apraxie  idêatoire  avec  certain 
degré  d'agnosie,  et  de  l'agrapbie  avec  certain  degré  d'aphasie  de  comprébeo- 
sion  permet  de  supposer  que  l'agrapbie  dépend  de  l'agnosie  verbale  comme  l'apraii^ 
idêatoire  dépend  de  l'agnosie.  Cette  hypothèse  a  l'avantage  de  la  simplicité. 

Elle  confond,  il  est  vrai,  dans  un  même  mécanisme  palhogénique  rapnii? 
idêatoire  et  la  parapraxie  par  agnosie,  mais  les  symptômes  que  nous  avons  mis 
en  évidence  pour  séparer  cliniquement,  grâce  aux  caractères  signalés  par  Lif;>- 
mann,  ces  deux  syndromes  singulièrement  voisins,  ne  paraîtront  peut-être  pt> 
avoir  une  valeur  suffisante. 

C'est  d'ailleurs  beaucoup  plus  pour  faire  constater  par  la  Société  de  Neurologie  1^' 
faits  sur  lesquels  nous  venons  d'insister,  que  pour  soulever  une  discussion  toujours 
facile  sur  leur  interprétation,  que  nous  avons  aujourd'hui  présenté  cette  indl><^' 

IV'.  Monoplégie  Brachiale  organique  (mouvements  actifs  et  mouve- 
ments passifs),  par  M.  J.  B.^binski. 

Le  malade  que  je  présente  est  un  homme  de  60  ans,  dont  la  santé  jusqu'^^ 
mois  de  décembre  dernier  avait  été  satisfaisante. 

(1)  PiisRRE  Marie  et  F.  Moutier,  Agnosie  multiple  par  double  lésion  temporo-occipit'^' 
Soc.  Mèd.  des  hôp.,  12  juillet  4907,  p.  811-821. 

F.  Moutier,  L'aphasie.  Gazette  des  hôp.,  12  et  13  sept.  1908.  {Revue  générale,  p.^^ 
tirage  à  part.) 
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Le  22  décembre,  yers  8  heures  du  matin,  conduisant,  au  bois  de  Vincennes, 
un  tombereau  de  feuilles  qu'il  venait  de  charger,  il  ressentit  un  engourdisse- 
ment dans  le  bras  gauche  et  il  s'aperçut  que  ce  bras  était  involontairement 
balancé  le  long  de  son  corps  ;  s'observant  plus  attentivement,  il  constata  alors  que 
ies  mouvements  des  divers  segments  du  membre  supérieur  gauche  s'opéraient 
bien  plus  difficilement  que  d'habitude.  Il  se  rappela  que  deux  jours  auparavant 
il  avait  éprouvé  subitement  une  sensation  de  froid  dans  les  membres  du  côté 
gauche.  Ne  sentant  aucune  douleur,  il  continua  à  travailler  toute  la  journée,  et 
se  coucha  le  soir  à  l'heure  habituelle. 

Le  23  décembre,  à  son  réveil,  le  membre  supérieur  gauche  était  totalement 
paralysé.  Le  malade  se  leva  et  remarqua  que  le  membre  inférieur  gauche  était 
un  peu  engourdi,  mais  ce  trouble  ne  l'empêcha  pas  de  marcher  et  ne  dura  que 
48  heures  environ.  Quant  à  la  paralysie  brachiale,  après  être  restée  complète 
pendant  quelques  jours,  elle  s'atténua  un  peu  ultérieurement. 

Le  iîi  janvier,  j'examine  le  malade  et,  après  avoir  fait  metlre  &  nu  la  partie 
supérieure  du  corps,  voici  ce  que  je  constate  : 

Le  membre  supérieur  gauche  est  plus  rapproché  du  tronc  que  le  membre  supé- 
rieur droit  et  la  main  gauche  se  trouve  plus  près  delà  ligne  médiane  que  la  droite. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  flasque  ;  on  peut  facilement  fléchir  et  étendre 
les  divers  segments  les  uns  sur  les  autres;  cependant  oh  ne  peut  pas  soule- 
ver le  bras  malade  aussi  facilement  qu'à  l'état  normal,  ce  mouvement  pro- 
voquant une  légère  douleur.  L'avant-bras  étant  soutenu  au  niveau  du  poi- 
gnet, si,  après  l'avoir  placé  en  supination,  on  cesse  de  le  maintenir  dans 
cette  attitude,  on  constate  qu'il  se  porte  immédiatement  en  pronation.  Le 
malade,  avec  des  efforts,  parvient  à  fléchir  spontanément  les  doigts  sur  la  main 
et  l'avant-bras  sur  le  bras,  mais  ces  mouvements  sont  très  faibles,  très  limités 
et,  au  point  de  vue  fonctionnel,  sans  aucune  utilité.  Le  réflexe  du  triceps  bra- 
chial est  manifestement  exagéré  ;  il  est  plus  fort  et  plus  brusque  à  gauche  et  la 
percussion  du  tendon  tricipital  donne  lieu  de  ce  côté  à  plusieurs  secousses  con- 
sécutives, ce  qu'on  n'observe  pas  à  droite.  Le  mouvement  réflexe  de  flexion  de 
laTanthras  sur  le  bras  est  aussi  nettement  plus  fort  du  côté  de  la  paralysie.  Le 
membre  supérieur  gauche  est  sensiblement  plus  froid  que  le  droit.  Sauf  de 
légères  douleurs  déjà  signalées,  il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Dans  les  autres  parties  du  corps  rien  d'anormal  digne  d'être  mentionné. 

11  s'agit  incontestablement  d'une  raonoplégie  brachiale  liée  à  une  lésion  du 
système  nerveux  central.  Le  signe  de  la  pronation,  l'hypothermie  et  l'exagéra- 
tion des  réflexes  tendineux  permettent  de  l'affirmer.  Où  siège  cette  lésion?  elle 
est  probablement  corticale  ou  sous-corticale.  Mais  je  ne  m'attarderai  pas  à  dis- 
cuter cette  question,  pas  plus  que  celle  de  la  nature  de  cette  lésion,  car  c'est  sur 
d'autres  points  que  je  veux  arrêter  l'attention  de  la  Société,  et  il  me  suffit 
d'avoir  établi  d'abord  que  la  monoplégie  dont  est  atteint  ce  malade  est  d'ori- 
gine organique. 

Voici  maintenant  les  autres  particularités  que  j'ai  observées,  sur  lesquelles  je 
désire  insister  et  que  je  vais  énumérer. 

a)  Dans  la  marche  le  côté  droit  présente  l'allure  habituelle  :  lorsque  le 
membre  inférieur  8e  porte  en  avant,  on  voit  le  bras  se  porter  en  arriére  et  vice 
tirta;  du  côté  gauche,  il  en  est  tout  autrement  :  le  bras  se  meut  très  peu  et  on 
observe  comme  une  inversion  dans  les  rapports  entre  les  mouvements  du 
membre  inférieur  et  ceux  du  membre  supérieur;  la  cuisse  et  le  bras  se  portent 
simultanément  en  avant  et  le  malade,  vu  du  côté  gauche,  semble  aller  l'amble; 
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en  réalité  le  mouvement  en  avant  du  bras  n'est  que  la  conséquence  d*une  pro- 
pulsion exercée  par  la  cuisse. 

h)  Lorsqu'étant  debout,  le  malade  tourne  sur  lui-même  avec  une  cerUioe 
brusquerie,  les  membres  supérieurs  8*écartent  du  tronc;  mais  du  côté  gaoebe 
le  mouvement  est  bien  plus  étendu;  de  plus,  le  membre  paralysé  se  déplace  et 
oscille  encore  alors  que  le  membre  sain  est  déjà  revenu  au  repos. 

c)  Le  malade  étant  assis  ou  debout,  si  après  lui  avoir  recommandé  de  laisser 
le  membre  sain  comme  inerte  et  lui  avoir  soulevé  les  deux  bras,  je  les  abao- 
donne  à  eux-mêmes,  je  constate  ceci  :  du  côté  sain  le  membre  supérieur  TÎeot 
heurter  contre  le  tronc,  rebondit  une  fois  ou  deux,  puis  reste  immobile;  du 
côté  paralysé  le  membre  supérieur  présente  des  oscillations  plus  nombreuieset 
ne  revient  que  plus  tardivement  au  repos. 

d)  Le  malade  étant  assis  ou  debout,  si,  après  avoir  attiré  ses  bras  en  artot. 
je  laisse  simplement  reposer  ses  mains  sur  les  miennes  et  cesse  de  les  tenir,  le 
membre  supérieur  garde  généralement,  du  côté  sain,  l'attitude  que  je  lui  ai  donnée. 
tandis  que  du  côté  malade  la  main  glisse  sur  la  mienne  et  se  porte  en  arriére. 

Pour  interpréter  ces  faits,  il  faut  d'abord  se  remémorer  quelques  notions  de 
physiologie.  Je  rappellerai  que  les  mouvements  du  corps  et  des  parties  qui  le 
composent  peuvent  être  divisés  en  deux  catégories,  suivant  qu'ils  sont  spontané» 
ou  bien  d'origine  externe,  provoqués  par  une  force  indépendante  de  l'appareil 
neuro-musculaire  et  venue  du  dehors. 

Les  mouvements  de  la  première  catégorie  sont  qualifiés  d*actif$;  on  appdl^ 
passifs  ceux  de  la  deuxième. 

Les  mouvements  actifs,  si  on  les  envisage  dans  les  actes  volitionnels  tant  soit 
peu  compliqués,  peuvent  être  eux-mêmes  subdivisés  en  essentiels  et  aecestoim; 
les  essentiels  étant  ceux  qui  jouent  dans  un  acte  le  rôle  fondamental.  Dans  U 
marche,  par  exemple,  les  mouvements  des  membres  inférieurs  et  du  tronccons- 
tituent  les  mouvements  essentiels:  on  doit  considérer  comme  accessoires  h 
mouvements  des  membres  supérieurs  qui  s'associent  généralement  aux  précé- 
dents sans  être  d'ailleurs  indispensables  &  l'accomplissement  de  l'acte  et  qtii 
consistent  en  un  balancement  du  bras  se  faisant  en  sens  inverse  du  mouvement 
de  va-et-vient  de  la  cuisse. 

Je  ferai  remarquer  ensuite  que  si  les  mouvements  spontanés  expriment  de  ia 
manière  la  plus  éclatante  l'activité  musculaire,  ils  n'en  sont  pas  la  seule  marii- 
festation  ;  cette  activité  apparaît  encore  dans  les  mouvements  passifs  qui  50ut  j 
plus  ou  moins  modifiés  par  son  intervention.  Je  soulève,  par  exemple,  mon  bra>. 
puis  je  le  laisse  retomber  comme  inerte,  en  lui  faisant  exécuter  ainsi  un  mon- 
vement  passif;  si,  comme  cela  arrive  souvent,  le  membre  supérieur,  après  être 
retombé,  reste  immédiatement  appliqué  le  long  du  corps,  sans  avoir  oscillé,  j^ 
puis  affirmer  que  l'activité  musculaire  est  intervenue,  car,  en  vertu  des  lois  de 
la  mécanique,  le  membre  supérieur,  s'il  avait  été  complètement  inerte,  aurait 
dû,  avant  que  son  mouvement  se  soit  arrêté,  avoir  subi  des  oscillations  à 
manière  d'un  pendule.  A  l'état  normal  l'activité  musculaire  trouble  presque' 
toujours  les  mouvements  pamtfs  et  leur  enlève  leur  pureté.  | 

Cela  posé,  il  est  facile  d'expliquer  les  faits  sur  lesquels  j'ai  appelé  l'attention 

Il  est  naturel  que  le  balancement  du  bras,  mouvement  accessoire  faisant  babi* 
tuellement  partie  de  l'acte  de  la  marche,  fasse  défaut  dans  la  monoplégi<^ 
chiale  organique  qui  doit    frapper  tous  les  mouvements  actifs,  qu'ils  soien^ 
essentiels  ou  accessoires. 

L'augmentation   de   l'étendue  des  mouvements  passifs,   Taugmentatioi^ 
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nombre  des  oscillalions  du  bras  paralysé,  comparé  au  bras  du  côté  sain,  dans 
les  expériences  b  et  e,  la  rétropulsion  de  la  main  paralysée,  dans  Texpérienee  d, 
sont  dues  à  ce  que  la  paralysie  libère  les  mouvements  passifs  des  entraves  qui 
leur  sont  mises  à  Tétat  normal  par  l'activité  musculaire. 

En  résumé,  dans  la  paralysie  organique,  1* abolition  des  mouvements  actifs, 
l'affranchisBement  et  l'exagération  des  mouvements  passifs  sont  des  phénomènes 
connexes. 

V.  Résumé  d'observations  laites  sur  des  survivants  de  la  catastrophe 

de  Messine  par  M.  Nêri  (de  Naples).  (Communiqué  par  M.  Babinski.) 

J'ai  pn  observer  de  nombreux  «  rescapés  »  du  tremblement  de  terre  de  Mes- 
sine, les  uns  à  Messine  même,  mais  dans  des  conditions  d*examen  un  peu  défa- 
vorables, les  autres  à  Naples,  où  ils  étaient  hospitalisés.  Ceux-ci,  au  nombre 
d'environ  500,  furent  plus  à  loisir  l'objet  d'un  examen  méthodique. 

Tous  ces  sujets  avaient  été  plus  ou  moins  gravement  contusionnés,  aux 
membres  surtout,  souvent  aussi  à  la  tète.  Tous  étaient  profondément  déprimés. 
Quelques-uns,  et  notamment  les  jeunes  filles  et  les  vieillards,  présentaient  du 
délire  avec  hallucinations. 

Tous  ces  blessés  n'avaient  reçu  que  des  soins  chirurgicaux  et  n'avaient  pas 
été  soumis  à  un  examen  médical  relativement  au  système  nerveux. 

Dans  aucun  de  ces  cas  je  n'ai  constaté  les  troubles  de  la  sensibilité,  ni  le 
rétrécissement  du  champ  visuel  qu'on  attribue  généralement  aux  hystériques  ou 
aux  sujets  présentant  des  névroses  post-traumatiques. 

Je  n'ai  observé,  parmi  tous  ces  cas,  qu'une  monoplégie  non  organique  portant 
sur  le  bras  droit.  Encore  la  part  de  la  simulation  n'a-t*elle  pas  été  bien  établie. 
Dans  ce  cas  les  troubles  précités  faisaient  également  défaut. 

M.  J.  Babinski.  —  J'espère  que  M.  Néri  donnera  ultérieurement  une  description 
plus  détaillée  des  observations  qu'il  a  recueillies.  Mais,  sa  présente  note,  quoique 
Buccincte,  est  déjà  fort  intéressante.  Elle  semble  bien  montrer  que,  conformé- 
ment &  mon  opinion,  l'émotion  n'a  guère  d'influence  sur  la  genèse  des  anes- 
thésies  et  du  rétrécissement  du  champ  visuel  hystériques.  Peut-on,  en  effet, 
imaginer  des  circonstances  plus  tragiques  que  celles  du  tremblement  de  terre  de 
Messine,  et  plus  propres  à  engendrer  des  phénomènes  émotifs? 

VI.  Tabès  avec  Atrophie  des  Muscles  innervés  par  la  branche  mo- 
trice du  Trijumeau,  le  Pneumogastriq[ue,  le  Spinal,  l'Hypoglosse  et 
les  Racines  inférieures  du  Plexus  Cervical,  par  MM .  Souques  et  U .  Chêne. 

L'amyotrophie  survenant,  au  cours  du  tabès,  dans  le  territoire  des  nerfs  crâ- 
niens, est  relativement  rare.  Les  exemples  d'atrophie  musculaire  dans  le 
domaine  de  la  branche  motrice  du  trijumeau  et  de  la  branche  externe  du  spinal 
sont  même  très  rares.  Quant  au  cas  suivant,  où  les  troubles  se  montrent  non 
seulement  dans  le  territoire  du  trijumeau,  du  vague,  du  spinal  et  de  l'hypoglosse, 
main  encore  dans  celui  des  racines  inférieures  du  plexus  brachial,  il  est  pour  ainsi 
dire  unique.  Les  quelques  commentaires  qu'il  comporte  trouveront  leur  place 
naturelle  à  la  suite  des  détails  de  l'observation. 

M&zaloub...,  38  ans,  employé  dans  une  maison  de  produits  chimiques.  Pas  d'antécé- 
dents pathologiques  notables.  Il  nie  la  syphilis.  Marié  depuis  8  ans,  il  a  eu  deux  enfants 
qui  sont  bien  portants;  sa  femme  n'a  jamais  fait  de  fausse  couche. 

Début  du  tabès,  il  y  a  9  ans,  par  un  mal  perforant  plantaire.  Deux  ans  après,  appa- 
rition de  crises  gastriques,  survenant  tous  les  8  ou  15  jours,  durant  1  à  2  jours, 
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g'accompagnant  de  vomissements  bilieux  et  de  douleurs  stomacales  et  dorsales  d^r 
grande  violence,  qui  empêchaient  toute  alimentation.  Depuis  5  ans  douleurs  coD8tri<-tî?n 
en  ceinture,  suivies  un  peu  plus  tard  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  quatre  membre», 
lesquelles  reviennent  à  intervalles  plus  ou  moins  réguliers  et  sont  très  vives. 

Actuellement  le  malade  présente,  en  outre,  la  plupart  des  signes  du  tabès  classique  : 
abolition  des  réflexes  tendineux  (rotuliens,  achilléens,  des  membres  supérieurs,  massé- 
térins).  arthropatliie  du  genou  gauche,  survenue  sansdouleurs,  il  y  a  un  an  passé,  iocùor- 
dination,  signe  d'Argyll-Robertson,  lymphocytose  rachidieone,  etc. 

Llntérôt  de  l'observation  réside  essentiellement  dans  une  amyoirophie  quHl  importe  de 
souligner. 

A  la  face,  Tattention  est  attirée  par  la  dépression  des  régions  temporales  et  masséU»- 
rines  et  par  des  contractions  fibrillaires  dans  le  domaine  du  muscle  masséter  gaacbe 
11  existe  en  effet  une  atrophie  bilatérale,  mais  prédominante  à  gauche,  des  masdes  in- 
nervés par  la  branche  motrice  du  trijumeau.  L'arcade  zygomatique  fait  une  stiiiie 
marquée.  Du  côté  droit  la  fosse  temporale  est  moins  creuse  et  il  n'y  a  pas  de  contraclioo> 
fibrillaires  dans  le  masséter. 

L'atrophie  de  ces  muscles  élévateurs  du  maxillaire  inférieur  entraine  une  diminulioa 
considérable  dans  la  puissance  des  mouvements.  Le  malade  ne  peut  s'opposer  à  l'écâr- 
tement  passif  de  ses  mâchoires.  La  pression  qu'elles  exercen  entre  elles  est  si  faible  que 
l'index  de  l'observateur  peut  la  supporter  à  son  maximum,  sans  aucune  douleur.  U 
mastication  est  très  gênée  très  lente,  et  le  malade  est  obligé  de  choisir  des  alimeaU 
qu'il  puisse  mâcher  sans  effort.  Il  est  incapable  de  broyer  avec  ses  dents  un  corps  m 
peu  dur,  tel  qu'un  morceau  de  sucre. 

L'atrophie  du  ventre  antérieur  du  digastrique  et  du  mylo-hyoïdien  se  traduit  par  ee 
fait  que,  quand  on  fait  ouvrir  avec  force  la  bouche,  les  doigts  placés  dans  l'arcade  de  la 
mâchoire  inféneoie  dépriment  beaucoup  plus  facilement  qu'à  l'état  normal  la  saoglê 
formée  par  ces  muscles. 

L'atrophie  des  muscles  ptérygoïdiens  internes  et  externes  entraîne  l'impossibilité  pour 
notre  malade  de  projeter  le  maxillaire  inférieur  en  avant  et  de  lui  imprimer  des  mou- 
vements de  diduction.  11  ne  peut  le  porter  vers  la  droite,  et  à  peine  vers  la  gauche. 

Disons,  en  passant,  que  le  malade  n'a  jamais  présenté  de  troubles  delà  sensibilité  sub- 
jective dans  le  territoire  du  trijumeau.  II  n'offre  actuellement  aucun  trouble  seositif 
objectif  dans  ce  territoire,  pas  même  dans  le  domaine  du  nerf  maxillaire  supérieur,  où  >^^ 
cantonne  habituellement  Tanesthésie,  ni  aucun  trouble  trophonévrotique. 

Il  n'existe  aucun  trouble  dans  le  territoire  moteur  du  facial  ni  dansceluî  du  nerf  suditii. 
11  n'y  a  ni  hyperacousie.  ni  aucun  phénomène  subjectif.  L'acuité  auditive  parait  im  peu 
moins  vive  &  gauche  qu'à  droite. 

Si  les  troubles  qui  frappent  la  V«  paire  sont  bilatéraux,  quoique  prédominants  à  gauche, 
ceux  qui  portent  sur  les  autres  nerfs,  qu'il  nous  reste  à  étudier,  sont  unilatéraux  et 
hmités  au  côté  gauche. 

Le  voile  du  palais  présente  une  asymétrie  très  nette.  A  l'état  de  repos,  l'arc  formé  par 
la  luette  et  le  pilier  postérieur  est  beaucoup  plus  large  et  plus  ouvert  à  gauche  qu'à 
droite.  La  pointe  de  la  luette  est  un  pou  déviée  vers  la  droite.  Dans  les  mouvements  de 
phonation  le  voile  s'élève  bien,  sa  moitié  gauche  et  la  luette  semblent  tirées  en  masse  eu 
haut  et  à  droite,  et  la  différence  ci-dessus  signalée  entre  les  deux  arcs  palatins  s'accentue 
*  La  luette  reste  toujours  dans  la  même  attitude,  pendante  et  très  légèrement  dirigée  à 
droite.  Elle  ns  se  redresse  pas.  Le  pilier  postérieur  et  le  pilier  anténeur,  du  côté  gauche, 
se  rapprochent  beaucoup  moins  que  les  droits,  de  la  ligne  médiane. 

Cette  parésie  atrophique  de  la  moitié  du  voile  du  palais  est  légère  et  n'entraîne  p&s 
chez  le  malade,  les  troubles  de  la  déglutition  que  l'on  rencontre  d'habitude  au  cours  des 
paralysies  de  cette  organe.  Le  malade  se  gargarise  très  bien  ;  il  n'a  Jamais  avalé  de  tra- 
vers et  jamais  les  liquides  ne  sont  revenus  par  le  nez. 

U  n'a  pas  été  possible,  malgré  des  examens  répétés,  de  se  rendre  compte  de  l'état  de» 
muscles  du  pharynx. 

L'examen  laryngoscopique,  pratiqué  par  MM.  Malherbe  et  Blanluet,  a  montré  l'existeoee 
d'une  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche,  qui  est  tout  à  fait  immobile  dans  la  respira- 
tion et  la  phonation.  Cette  corde  est  un  peu  concave  en  dedans  et  le  cartilage  aryténolde 
gauche  parait  légèrement  basculé  en  avant. 

La  voix  est  sourde,  peut-être  un  peu  enrouée  et  nasonnée. 

Le  malade  a  eu,  et  il  a  encore  de  temps  en  temps,  des  crises  laryngées  à  forme  de 
toux  coqoeluclioïde,  survenant  par  quintes,  principiûement  la  nuit,  indépendamment  de 
tout  effort  de  déglutition,  et  se  traduisant  par  un  chatouillement  dans  le    larynx,  qui 
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détermine  une  quinte  de  toux  semblable,  dit  le  malade,  &  celle  de  la  coqueluche  et  qui 
dure  5  minutes  environ.  Il  n'a  jamais  eu,  d'ailleurs,  d'ictus  laryngé  véritable. 

Le  seul  fait  à  noter  au  point  de  vue  de  la  déglutition,  c'est  que  quand  le  malade 
veut  avaler  un  morceau  un  peu  gros,  il  est  obligé  de  faire  effort  et  de  s'y  reprendre 
a  deux  fois.  Ce  fait  ne  parait  pas  ressortir  À  une  paralysie  des  muscles  du  pharynx, 
mais  bien  plutôt  être  en  rapport  avec  l'insuffisance  de  la  mastication,  qui  l'oblige  î 
avaler  des  morceaux  trop  gros.  Il  nous  a  été  impossible  de  savoir  si  les  muscles  du 
pharynx  étaient  parésiés  du  côté  gauche.  L'examen  de  la  sensibilité  du  voile  et  des 
muqueuses  voisines  a  donné  les  résultats  suivants: 

Le  contact  du  voile  est  perçu,  mais  ne  provoque  aucun  mouvementréflexe.  On  constate 
une  hypoeslhésie  très  nette,  contact  douleur  sur  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  du 
rôté  gauche,  et  sur  le  pilier  postérieur  correspondant.  Cette  hypoesthésie  s'étend  & 
l'amygdale  du  môme  côté.  A  droite,  la  sensibilité  parait  normale  dans  ces  divers  points. 

La  muqueuse  de  la  face  interne  des  joues  no  présente  rien  d'anormal  au  point  de  vue 
<lc  la  sensibilité.  11  en  est  de  même  pour  la  muqueuse  linguale  qui,  explorée  dans  sa 
j>artie  antérieiire  et  dans  sa  partie  postérieure,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la  sensibi- 
lité générale  que  de  la  sensibilité  spéciale  (amer,  sucré)  n*a  rien  montré  d'anormal. 

Le  réflexe  nauséeux,  provoqué  par  le  contact  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  est 
.iboH  À  gauche  et  très  faible  à  droite.  De  même,  la  sensibilité  réflexe  parait  affaiblie  sur 
la  moitié  gauche  de  la  muqueuse  laryngée. 

Le  pouls  est  accéléré,  quoique  régulier  et  égal;  il  bat  constamment  entre  90  et  120.  La 
respiration  est  courte,  dit  le  malade,  et  il  s'essoufflerait  plus  facilement  qu'autrefois. 

Le  muscle  sterno-mastoïdien  gauche  est  considérablement  atrophié;  il  ne  persiste  plus 
que  sous  forme  d'une  sorte  de  ruban  perceptible  sous  les  téguments. 

.Vu  repos,  le  relief  du  muscle  a  disparu,  et  les  plis  formés  par  le  peaucier  sont  peut-être 
plus  visibles  à  gauche  qu'à  droite.  Quand  on  fait  incliner  fortement  la  tète  du  malade  sur 
l'épaule  gauche,  la  face  regardant  à  droite,  on  ne  sent  pas  la  contraction  du  muscle. 

Le  sterno-mastoïdien  droit  ne  présente  rien  d'anormal. 

Le  muscle  trapèze  gauche  est,  lui  aussi,  considérablement  atrophié.  On  ne  sent  plus  le 
relief  qu'il  forme  normalement  sous  la  peau.  En  regardant  le  malade  de  face,  les  bras  tom- 
bants le  long  du  corps,  on  voit  que  l'épaule  gauche  est  très  abaissée  et  portée  en  avant. 
Le  creux  sous-claviculaire  et  surtout  le  creux  sus-claviculaire  sont  beaucoup  plus 
accusés  qu'à  droite.  Cette  différence  est  encore  plus  appréciable  pour  le  creux  sus-clavi- 
culaire, quand  le  malade  lève  les  épaules. 

En  examinant  le  malade  de  dos,  dans  la  station  verticale,  on  voit  également  que 
Tépaule  gauche  est  abaissée  de  plusieurs  centimètres  et  portée  en  avant.  Il  y  a  une 
légère  scoliose  dorsale  à  concavité  gauche.  L'omoplate  gauche  est  oblique  en  haut  et  en 
dehors.  Son  bord  spinal  est  distant  du  rachis,  en  bas  de  7  à  8  centimètres,  en  haut  de 
!^  à  10  ;  tandis  que  du  côté  sain  il  en  est  distant  de  6  en  bas  et  de  7  en  haut. 

Lorsqu'on  dit  au  malade  de  porter  horizontalement  les  bras  en  avant,  l'omoplate  gauche 
parait  s'écarter  un  peu  moins  que  la  droite.  Quand  on  lui  fait  porter  les  épaules  en 
arrière  et  bomber  la  poitrine,  l'omoplate  gauche  se  rapproche  du  bord  spinal,  et  elle 
»é\é\'e  notablement.  Lu  bord  inférieur  du  rhomboïde  dessine  un  relief  très  net.  Si  ou 
lui  fait  mettre  les  bras  en  croix,  l'omoplate  gauche  s'élève.  Dans  celte  attitude,  pas  plus 
que  dans  la  précédente,  il  n'y  a  de  scapulum  alatum.  Dans  ces  différents  mouvements, 
comme  à  l'état  de  repos,  l'atrophie  du  trapèze  est  très  manifeste.  La  ligne  acromio-mas- 
ioîdieone  du  cou  est  plus  creuse  et  plus  longue  à  gauche  qu'À  droite.  Lorsqu'on  fait  sou- 
lever les  épaules  au  malade,  on  voit  la  saillie  du  rhomboïde  et  de  l'angulaire  de  l'omoplate. 
Dans  les  différents  mouvements  qu'on  fait  exécuter  aux  muscles  de  l'épaule,  on  se  rend 
compte  que  le  trapèze  est  en  grande  partie  disparu.  Toutefois,  en  faisant  étendre  les 
bras  directement  en  avant,  on  peut  sentir  un  petit  faisceau  trapézicn  acromial  qui  parait 
conservé.  D'une  façon  générale,  malgré  l'atrophie  extrême  de  ces  muscles,  les  troubles 
fonctionnels  sont  peu  accusés. 

A  la  langue  on  constate  une  hémiatrophie  gauche,  légère  mais  nette,  qui  s'accompagne 
de  tremblements  et  de  secousses  fibrillaires  évidentes  et  incessantes.  La  pointe  de  la 
langue  est  déviée  à  gauche.  . 

11  existe  enfin  une  atrophie  très  mai'quée  des  muscles  de  la  main  et  de  l'avant-bras 
gauche.  Il  s'agit  d'une  atrophie  du  type  Aran-Duchenne,  portant  sur  les  muscles  des 
éminences  thénar  et  hypothénar,  qui  intéresse  les  fléchisseurs  et  les  extenseurs  de  la 
main  (méplats  dans  la  main  et  dans  la  moitié  inférieure  de  l'avant-bras).  Le  long  supina- 
teur  ne  parait  pas  touché,  pon  plus  que  les  muscles  du  bras.  Cette  atrophie  réalise  le 
type  d'une  paralysie  radiculaire  inférieure  incomplète.  11  n'existe  pas  d'anesthésie  appré- 
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ciable  correspondante.  11  y  a,  par  contre,  rétrécissement  de  la  fente  paipébrale  giuck 
et  enophtalmie.  Mais  au  lien  du  myosis  on  note  ici  une  mydriase  vraisemblablement  u- 
térleure  &  Tamyotrophle  radiculaire  et  liée  au  signe  d*Argyll.  Pas  de  troubles  t&5o> 
moteurs  du  côté  gauche  de  la  face. 

L'examen  électrique,  dû  à  Tobligeance  de  M.  le  docteur  Huet,  a  donné  les  résultau 
suivants  (27  janvier  1909)  : 

Il  s'agit  d'un  processus  déjà  ancien  qui  a  donné  vraisemblablement  lieu  à  de  la  DR. 
Actuellement,  cependant,  on  ne  retrouve  pas  les  altérations  qualitatives  de  TexcitabUitt 
électrique  caractérisant  la  DR,  soit  que  celles-ci  aient  disparu  en  raison  de  randeooeU 
du  processus  et  de  la  destruction  des  libres  musculaires  atteintes,  soit  que  les  altéra- 
tions pouvant  exister  encore  se  trouvent  masquées  par  des  réactions  électriques  bien 
conservées  en  raison  du  peu  d'activité  actuelle  du  processus. 

Membre  tupérieur  gauche,  —  Sur  les  muscles  de  Téminence  thénar  et  de  rémiiiaD<*v 
hypothénar  on  trouve  une  excitabilité  faradique  extrêmement  diminuée,  ou  mémv 
abolie,  une  excitabilité  galvanique  très  diminuée,  sans  altération  de  OR  (les  contractioni 
n'apparaissent  qu'avec  7  à  8  m.  A.  mais  elles  sont  vives  et  NPC  >  PEC). 

Sur  les  ioterosseux  l'excitabilité  faradique  est  diminuée  mais  non  abolie;  rexcitabibtê 
galvanique  est  diminuée  (beaucoup  moins  que  sur  les  précédents),  également  sans  modi- 
fications qualitatives  de  DR. 

A  l'avant-bras  on  trouve  de  la  diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  issei 
prononcée,  mais  sans  altérations  qualitatives  de  DR  sur  le  long  abducteur,  le  court  et  U 
long  extenseurs  du  pouce  (moins  diminuée  sur  le  long  extenseur  que  sur  les  deux  autrtf) 

On  trouve  des  réactions  bonnes  en  qualité  et  assez  bonnes  en  quantité  sur  l'eiteiu^ur 
commun  des  doigts,  l'extenseur  de  l'index  et  le  cubital  postérieur,  bien  que  ces  musdes 
soient  assez  atrophiés. 

On  trouve  des  réactions  bonnes  en  quantité  et  en  qualité  sur  les  radiaux,  le  long  sapi* 
nateur,  les  fléehisBeurs  des  doigts,  les  palmaires  et  le  rond  pronateur. 

On  trouve  encore  des  réactions  bonnes  sur  le  biceps,  le  triceps  et  le  deltoïde. 

Dans  le  domaine  de  la  branche  externe  du  muscle  spinal  gauche  l'excitabilité  faradique 
parait  abolie;  l'excitabilité  galvanique  est  aussi  extrêmement  diminuée  sinon  abolie;  on 
n'obtient  pas  de  contractions  apparentes  sur  le  stemo-mastoldien  et  la  partie  cerTicate 
du  trapèze;  (les  muscles  voisins  ou  sous-jacents,  au  contraire,  se  contractent  avec  fo.'^ 
splénius,  grand  complexus  et  surtout  angulaire  de  l'omoplate).  Au  contraire,  les  réac- 
tions électriques  sont  bien  conservées  à  droite  sur  le  stemo-mastoîdien  et  le  trapèze 

A  la  face,  du  côté  gauche,  sur  le  masséter  l'excitabilité  faradique  est  très  diminuée, 
mais  non  abolie  ;  l'excitabilité  galvanique  est  aussi  très  diminuée,  mais  avec  contrac- 
tions vives  et  NFC  >  PFC. 

Sur  le  temporal  on  n'obtient  pas  de  contractions  nettement  appréciables  ni  avt-c  les 
courants  faradiques  ni  avec  les  courants  galvaniques  qu'il  est  possible  de  faire  supporitT. 

A  droite,  sur  le  masséter  et  sur  le  temporal,  il  existe  aussi  une  assez  grande  dimioc* 
tion  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  sans  altérations  qualitatives  de  DR. 

L'examen  électrique  des  constricteurs  du  pharynx  n'a  pu  être  fait.  Celui  de  la  langui 
et  du  voile,  pratiqué  par  M.  Delherm,  a  montré  une  hypo-excitabilité  du  côté  gauche. 

En  dehors  des  troubles  précédents,  le  malade  n'offre  rien  qui  mérite  d'être  noté.  U> 
urines  sont  normales  en  quantité  et  en  qualité.  11  n'existe  aucun  signe  d'adénopttbia 
Irachéo-bronchique. 

Tels  sont  les  principaux  détails  de  l'observatioD.  Pour  les  interpréter,  ii 
importe  de  les  grouper  autour  de  chacun  des  nerfs  crâniens  intéressés  et  de 
faire  appel  aux  notions  connues  d'anatomie  et  de  physiologie. 

Voyons  d'abord  le  complexus  symptomatique  qui  ressortît  au  trijomeaa.  Ton» 
les  muscles  innervés  par  sa  branche  motrice  sont  atrophiés  :  tempùraux,  maiù- 
Un,  piérygoidiens,  mylohyoidiens  et  digattriquet.  Chemin  faisant,  nous  stods 
signalé  les  troubles  fonctionnels  qui  en  sont  la  conséquence.  Le  muide  inUmi 
du  marteau  est-il  intéressé?  Nous  n'avons  pu  constater  rhjperacpusie  qui* 
d'après  quelques  auteurs,  traduirait  la  participation  de  ce  muscle.  11  n*exi&t< 
aucun  trouble  subjectif  de  l'ouïe.  Il  y  a,  semble-t-il,  une  légère  diminution  àt 
l'acuité  auditive  du  côté  gauche.  Mais  rien  ne  prouve  qu'elle  soit  en  rapport  avec 
la  paralysie  atrophique  du  muscle  interne  du  marteau. 

Quant  au  muscle  péristophylin  externe  qui,  depuis  les  travaux  déjà  anciens  «le 
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Heckel^  est  considéré  —  et  ajuste  titre  —  comme  innerv,é  par  le  trijumeau  et 
{ui  est  tenseur  da  voile,  il  est  impossible  dans  notre  cas  de  constater  les  signes 
le  sa  participation,  à  savoir  :  la  déviation  de  la  luette,  l'abaissement  du  pilier 
)ostérîeur  et  la  diminution  de  l'arc  palatin,  du  côté  paralysé.  En  effet,  d'une 
>arty  la  paralysie  de  ce  muscle  est  bilatérale  et,  d'autre  part,  du  côté  gauche  où  sa 
paralysie  est  prédominante,  il  existe  une  hémiatrophie  du  voile  par  lésion  du  vago- 
ipinal.  Les  conséquences  parétiques  de  cette  hémiatrophie  modiflent  les  signes 
[>ropre8  de  la  paralysie  du  péristaphylin  externe.  Si  bien  qu'il  est  impossible  de 
'aire  la  part  de  ce  qui  appartient  au  trijumeau  et  de  ce  qui  relève  du  vago-spinal. 
La  braneke  semUive  du  trijumeau  parait  intacte.  Nous  n'avons  pu  relever 
lucuQ  trouble,  subjectif  ou  objectif,  de  la  sensibilité  cutanée  ou  muqueuse, 
aucun  trouble  trophonévrotique  dans  le  territoire  de  cette  branche.  Ainsi  le 
Jomaine  cutané  du  nerf  maxillaire  supérieur,  qui  serait  le  dernier  refuge  de 
Tanesthésie,  si  l'on  en  croit  les  recherches  faites  à  la  suite  de  la  section  du  tri- 
jumeau et  de  l'extirpation  du  ganglion  de  Gasser,  parait  normal.  Il  est  vrai  que 
La  biiatéralité  des  lésions,  supprimant  toute  comparaison,  rendrait  ici  difficile 
la  constatation  d'une  hypoesthésie,  si  celle-ci  était  légère.  Du  reste,  dans 
quatre  observations  analogues  que  nous  avons  relevées,  l'anesthésie  était  pré- 
sente deox  fois  et  deux  fois  absente.  De  ces  quatre  observations,  la  première  en 
date  est  celle  de  MM.  Pierre  Marie  et  Léri  (1)  :  l'anesthésie  occupait  surtout  le 
domaine  du  nerf  maxillaire  supérieur,  et  il  y  avait  en  outre  une  cataracte 
double  et  une  chute  spontanée  des  dents.  MM.  Pierre  Marie  et  Léri,  qui  ne 
connaissaient  jusque-là  que  les  deux  cas  de  Schultze  et  de  Ghostek,  appelèrent 
1  attention  sur  l'atrophie  des  muscles  innervés  par  la  branche  motrice  du  tri- 
jumeau, dans  le  tabès. 

Dans  l'observation  de  Lamy  (2),  la  paralysie  de  la  branche  motrice  est  bila- 
térale et  il  n'y  a  pas  d'anesthésie  à  la  face.  Dans  le  cas  de  MM.  Crouzon  et 
Nathan  (3),  la  paralysie  de  la  branche  motrice  est  également  bilatérale  et 
l'anesthésie  fait  défaut.  Enfin  dans  le  cas  de  MM.  Rose  et  Lemaitre  (4),  la  pai*a- 
l}'sie  est  unilatérale  et  il  y  a  de  l'anesthésie  dans  le  domaine  du  trijumeau.  Il 
est  à  remarquer,  en  ajoutant  notre  observation  aux  précédentes  publiées  en 
France,  que  dans  les  trois  cas  où  la  lésion  était  bilatérale,  l'anesthésie  semble 
Avoir  fait  défaut,  tandis  qu'elle  est  notée  dans  les  deux  où  la  paralysie  atro- 
phique  est  unilatérale.  On  peut  donc  se  demander  si  la  biiatéralité  des  lésions  oe 
pourrait  pas,  dans  une  certaine  mesure,  gêner  la  constatation  d'une  anesthésie 
^^gère,  en  supprimant  la  comparaison  entre  le  côté  sain  et  le  côté  malade. 
Ouoi  qu'il  en  soit,  on  peut  admettre  que  l'anesthésie  fasse  défaut  dans  les  cas  de 
c«  genre  ;  l'explication  n'en  serait  pas  difficile  &  donner. 

Le  gloMso^haryngien  est-il  touché  dans  notre  cas?  11  est  bien  difficile  de 
répondre  catégoriquement,  dans  un  sens  ou  dans  l'autre.  En  tant  qu'organe  du 
?odt,  il  parait  intact.  En  effet,  l'amer  et  le  sucré  sont  perçus,  aussi  fortement  à 
droite  qu'à  gauche,  tant  dans  la  partie  postérieure  que  dans  la  partie  antérieure 
<ie  la  langue.  Nous  avons  exploré  la  gustation  à  diverses  reprises,  plusieurs 

(1)  Pierre  Maris  et  Litu,  Tabès  avec  atrophie  des  muscles  innervés  par  la  branche 
motrice  du  trijumeau  gauche,  etc.  Bévue  neurologique,  1905,  p.  246. 

(S)  Lamt,  Poliencéphalite.  Ophtalmoplégie  et  paralysie  bilatérale  de  labraoche  inleme 
do  triJQmeau  ;  tabès  protable.  Bévue  Neurologique,  1907,  p.  289. 

(3)  CaoozoN  et  Nathan,  Paralysie  des  masticateurs.  Ophtalmoplégie  totale  et  bilatérale. 
Paralysie  faciale  unilatérale  au  cours  du  tabès.  Bévue  Neurologique,  1907,  p.  403. 

(4)  RoiB  et  LaMAlTRE,  Méningite  crânienne  spécifique.  Tabès  ?  Revue  Neurologique^ 
^^,  p.  1340. 
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jours  de  suite,  et  nous  n'nvons  pas  remarqué  de  troubles  appréciables  du  goàt. 
Il  est  vrai  qu'une  erreur  d'interprétation  est  possible,  tant  les  sensations  gusta- 
tives  sont  délicates  à  explorer  et  à  comparer. 

Nous  sommes  mal  fixés  sur  la  part  que  prend  le  IX  à  rinnervation  seositiTt 
de  la  muqueuse  pharjngée.  Le  trijumeau  donnerait  la  sensibilité  au  voile  d<; 
palais  et  le  pneumogastrique  la  sensibilité  consciente  au  pbarjnx  propreme&t 
dit.  Il  ne  resterait  donc  au  glosso-pharjngien  que  la  sensibilité  réflexe  du  plu* 
rjrnx.  Or,  il  j  a,  chez  notre  malade,  une  hémihjpoesthésie  gauche  du  phanni 
et  de  la  région  araygdalienne.  D'autre  part,  le  réflexe  phârjngé  est  abolit 
gauche  et  faible  à  droite.  Faut-il  voir  là  un  indice  de  la  participation  du  glosso- 
pharyngien?  Ne  faut-il  pas  y  voir  l'elTet  de  rhémihjpoesthésie  de  la  muqaease 
pharjngée?  Quoi  qu'il  en  soit,  le  goût  paraissant  normal  des  deux  côtés,  il  est 
difficile  de  se  prononcer  sur  la  participation  du  glosso-pharjngien. 

Par  contre,  celle  du  pneHmoga$trique  est  hors  de  contestation.  Sans  parlerez 
l'hémianesthésie  du  pharynx,  que  nous  venons  de  citer,  il  existe  d'autres 
troubles  significatifs,  tels  qu'un  certain  degré  de  gé ne  respiratoire  et  une  accélé- 
ration notable  et  constante  du  pouls.  D'autre  part,  la  paralysie  de  la  corde  Tocalt- 
gauche  et  Ihémiparésie  du  voile,  du  même  côté,  complètent  le  tableau  des 
symptômes  d'origine  pneumogastrique.  Mais  faut-il  attribuer  ces  derniers  phé- 
nomènes au  vague,  au  détriment  du  spinal?  Ce  serait  aborder  la  querelle  «lu 
vago-spinal,  et  ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  cette  grosse  question.  Au  de- 
meurant, le  cas  actuel  ne  nous  permettrait  pas  de  nous  prononcer,  puisque  d'aoe 
part  le  vague  et  d'autre  part,  la  branche  externe  du  spinal  sont  touchés  et  qo'oo 
pourrait  avec  d'égales  bonnes  raisons  rattacher  la  branche  interne  du  spinal 
soit  au  vague  soit  au  spinal  des  classiques,  (composé  de  la  branche  interne  et  dt 
la  branche  externe). 

A  s'en  tenir  aux  faits,  il  ressort  que  la  paralysie  de  la  corde  vocale  est  com- 
plète, l'hémiparésie  du  voile  légère,  et  que  ni  l'une  ni  l'autre  ne  se  tr&doiseDl 
par  des  troubles  fonctionnels  manifestes. 

La  branche  externe  du  spinal  est  fortement  intéressée.  Le  trapèze  et  le  sterno- 
mastoïdien  sont  très  atrophiés^  en  effet.  Or,  les  cas  de  ce  genre  sont  relativemeot 
rares.  Mlle  Âvdakofl'(l)  n'a  pu  en  réunir  que  dix  cas,  tous  d'origine  étrangère, 
et  en  ajouter  un  onzième  qui  fut  l'origine  de  son  travail.  Dans  presque  tous  ces 
cas  —  un  seul  fait  exception  —  il  y  a  participation  de  la  branche  interne  da 
spinal,  sous  la  forme  d'accélération  du  pouls,  de  paralysie  de  la  corde  vocale  et 
du  voile  palatin.  Dans  la  plupart,  on  retrouve  une  paralysie  d'un  ou  plusieurs 
nerfs  crâniens. 

Nous  ne  faisons  que  mentionner,  en  passant,  la  participation  de  l'Aypopii^ 
et  l'hémiatrophie  commençante  de  la  langue,  chez  notre  malade. 

Et  nous  arrivons  enfin  &  l'altération  des  racines  inférieures  du  plexus  ^à' 
ehial  et  à  la  paralysie  radiculaire  inférieure  qui  en  est  la  conséquence.  Cet^^ 
paralysie  radiculaire,  qui  est  incomplète,  s'accompagne  du  syndrome  oculo- 
pupillaire.  Ce  syndrome  présente  ici  un  fait  exceptionnel  :  la  mydriase.  Pareille 
mydriase  a  été  Jadis  signalée  par  Seeljgmilller  (2)  dans  deux  cas  de  paralvsie 
radiculaire.  Dans  ces  deux  cas,  qui  appartiennent  au  cadre  des  paralysies  radi- 
culaires  banales,  la  mydriase  constitue  une  rare  exception  dont  TeipIicatioD 
n'a  pas  été  donnée,  et  il  n'est  pas  à  notre  connaissance  qu'on  en  ait  publié  de 

(1)  AvnAKOFF,  La  paralysie  de  la  branche  externe  du  spinal  dans  le  tabès.  TKàt  i* 
Parité  4906. 

(2)  Seeligmuller,  Zur  Pathologie  des  Sympathicus.  DeuL  Arch.  fur  KL  Med.,  1877. 
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OU  Tel  exemple.  Mais,  dans  notre  cas,  il  ne  s'agit  pas  de  faits  du  même  ordre, 
t  d'exception  à  la  règle  générale.  En  effet,  notre  malade  présente  le  signe  d'Ar- 
vll  et  c'est  Traiserablablement  de  ce  signe,  antérieur  sans  doute  &  la  paralysie 
idiculaire,  que  relève  ici  la  mydriase. 

Dans  aucune  des  observations  d'amyotrophie  bulbo-protubérantielle  au  cours 
u  tabès,  nous  n'avons  trouvé  signalée  la  participation  du  plexus  brachial.  Or, 
est  1&  un  phénomène  qui  a  une  grande  importance,  au  point  de  vue  du  siège 
natomo-patbologique  de  la  lésion  initiale,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin. 

En  ne  tenant  compte  que  des  troubles  bulbaires  proprement  dits,  on  trouve 
ans  notre  cas  un  iyndrome  de  Jackson  complet  :  atrophie  unilatérale  et  homo- 
)gae  du  voile  palatin,  de  la  corde  vocale,  de  la  langue,  du  trapèze  et  du  sterno- 
lastoîdien.  Dans  le  syndrome  de  Jackson  incomplet,  le  ster no-mastoïdien  et  le 
rapéze  ne  sont  pas  touchés.  Nous  ferons  remarquer  que  le  syndrome  de  Schmidt: 
oile,  corde  vocale,  sterno-mastoîdien  et  trapèze,  et  le  syndrome  d'AvellitJ  voile 
t  corde  vocale,  sont  implicitement  compris  dans  le  syndrome  de  Jackson.  Il 
I  est  pas  besoin  d'insister  pour  montrer  que  ces  dénominations  ont  été  hâtives 
t  sont  insuffisantes.  Sous  quelle  rubrique,  en  effets  faudra-t-il  classer  le  fait  que 
tous  venons  de  rapporter,  qui,  outre  le  syndrome  de  Jackson  complet,  présente 
ioe paralysie  radiculaire  inférieure,  pour  ne  pas  parler  delà  paralysie  bilatérale 
le  la  branche  motrice  du  trijumeau?  Sous  quelle  rubrique  classera-t-on  les  faits 
uturs  montrant  une  participation  unilatérale  du  glosso-pharyngien,  par  exemple, 
ta  facial,  etc.?  Il  est  préférable,  quelque  mérite  qu'aient  eu  les  auteurs  qui  ont  les 
crémiers  étudié  ces  syndromes,  de  s'en  tenir  à  la  dénomination  par  nerfs  intéressés. 

En  terminant,  il  faut  se  demander  quel  est  le  siège  de  la  lésion  et  quelle  en 
ist  la  nature. 

Jusqu'ici,  l'autopsie  des  cas  de  ce  genre  faisant  défaut,  deux  hypothèses  ont 
ité  émises,  supposant  l'une  le  siège  nucléaire,  l'autre  le  siège  radiculaire  de  la 
ésioD  primitive.  Le  cas  que  nous  rapportons  plaide  hautement  pour  la  seconde 
tijpothèse  :  il  nous  suffira  de  rappeler,  en  effet,  que  la  paralysie  radiculaire 
ioférieure  du  plexus  brachial  est  partie  prenante  du  complexus  symptomatique. 

Quant  à  la  nature  de  la  lésion,  elle  est  également  hypothétique,  et  pour  la 
même  raison.  Est-ce  une  lésion  tabétique?  Ne  s'agit-il  pas,  au  contraire,  d'une 
méningite  syphilitique  proprement  dite?  En  réalité,  le  tabès  étant  d'origine 
syphilitique  et  sa  lésion  initiale  étant  considérée  aujourd'hui  comme  une  ménin- 
gite, la  solution  du  problème  a  une  portée  plus  pratique  que  théorique,  en  raison 
(le  l'action  que  le  traitement  spécifique  pourrait  avoir  sur  une  méningite 
syphilitique  récente. 

M.  .\ndbéLêbi.  —  J'ai  eu  l'occasion  de  voir  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie 
plusieurs  tabètiques  atteints  de  paralysies  multiples  des  nerfs  crâniens  se  rap- 
prochant du  cas  présenté  par  M.  Souques:  l'un  entre  autres,  ayant  de  l'atrophie 
^es  masticateurs  et  une  paralysie  des  !!•,  II1%  1V%  \*  et  VI»  paires,  a  été  pré- 
senté en  collaboration  avec  M.  P.  Marie;  un  autre  avait  de  la  paralysie  de  la 
branche  externe  du  spinal  et  a  été  le  point  de  départ  de  la  thèse  de  Mlle  Avda- 
koflf  que  M.  Souques  vient  de  citer. 

En  étudiant,  à  l'occasion  de  cette  thèse,  les  différentes  observations  analogues 
jasqu'ici  publiées,  nous  avons  été  frappés  de  voir  que  toujours  ces  paralysies 
«-iraniennes  des  tabètiques  étaient  à  la  fois  incomplètes  et  dissociées,  et  souvent 
étendues  à  un  si  grand  nombre  de  paires  crâniennes  qu'il  était  peu  vraisemblable 
<lu'elle8  aient  été  dues  k  une  lésion  centrale.  —  Nous  en  avons  tiré  la  conclusion 
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qu'elles  étaient  sans  doute  d'origine  radiculaîre  et  provoquées  par  la  compres- 
sion ou  l'altération  de  certaines  racines  dans  la  méningite  tabétique. 

Le  cas  fort  intéressant  de  M.  Souques  apporte  k  cette  hypothèse  ooe  tr.s 
importante  confirmation. 

VU.  Gigantisme  infantile  avec  ébauche  d'Acromégalie,  par  M.  GiûBâb 

Thibikrgb  (4). 

Le  sujet  que  voici  est  un  tjpe  très  remarquable  de  géant  infantile,  avec  d» 
ébauches  partielles  d'acromégalie.  Il  m'a  paru  d'autant  plus  digne  d'être  préseo'/ 
à  la  Société  de  neurologie  qu'il  n'a  encore  paru  dans  aucun  service  hofpiuli^r 
et  qu'il  vient  confirmer,  de  remarquable  façon,  les  opinions  émises  parle  profes- 
seur Brissaud  sur  les  relations  du  gigantisme  et  de  l'acromégalie. 

Otto  von  F...,  âgé  de  52  ans,  d'origine  suisse  (environs  de  Soleure),  vient  con- 
sulter à  l'hôpital  Saint-Louis  pour  un  ulcère  variqueux  de  la  jambe. 

Il  est  remarquable  par  sa  grande  taille,  par  son  aspect  infantile,  son  ^'ls^t 
imberbe,  son  allure  féminine. 

Son  père  mesurait  1  m.  90,  sa  mère  était  de  taille  moyenne.  Son  seul  frèn 
était  grand;  de  ses  sœurs,  l'une  était  grande,  l'autre  de  taille  mojenoe. 

Dès  son  enfance,  il  était  grand  et  maigre,  de  santé  délicate.  La  croissaofe 
semble  s'être  faite  régulièrement,  sans  À-coups.  A  l'âge  de  21  ans  il  mesorait 
1  m.  87  et,  depuis  lors,  ne  parait  plus  avoir  grandi. 

Vers  l'âge  de  30  ans  seulement,  il  s'est  épaissi  et  ses  mains  se  sont  élargies 

Actuellement,  il  mesure,  lorsqu'on  l'appuie  contre  un  mur,  1  m.  88.  Sa  grande 
hauteur  parait  due  surtout  à  la  longueur  de  ses  membres  inférieurs  qui  mesu- 
rent 1  m.  04  &  partir  du  grand  trochanter.  Les  membres  supérieurs  80Dtéfal^ 
ment  très  longs  :  la  grande  envergure  mesure  1  m.  95. 

L'aspect  est  celui  d'un  infantile  à  type  féminin  :  les  seins  sont  saill&ots,  U 
paroi  abdominante  tombante,  les  hanches  larges,  la  verge  est  plutôt  petite,  les 
testicules  ont  le  volume  d'une  amande,  les  poils  du  pubis  sont  rares,  la  toïs 
est  celle  d'un  castrat. 

La  culture  intellectuelle  d'Otto  est  peu  développée,  il  sait  à  peine  lire.  Cepen- 
dant il  peut  exercer  la  profession  de  serrurier  et  paraît  être  assez  habile. 

U  est  peu  vigoureux,  son  poids  est  de  86  kilogrammes. 

Son  corps  thyroïde  ne  peut  être  décelé  par  la  palpation  de  la  trachée. 

De  l'acromégalique,  Otto  a  quelques  caractères.  Û'abord,  l'aspect  des  maios : 
les  doigts  sont  très  volumineux,  boudinés,  cependant  les  pouces  et  les  médios 
ont  seuls  leurs  extrémités  carrées  ;  le  métacarpe  et  le  carpe  sont  égalemeot  roio- 
mineux.  —  Aux  pieds,  les  gros  orteils  sont  larges  et  longs,  contrastant  a^ec  les 
autres  orteils  moins  développés.  —  Il  y  a  un  degré  assez  prononcé  decjphose 
au  niveau  des  premières  vertèbres  dorsales.  Par  contre,  l'extrémité  cépbaliqu^ 
ne  rappelle  pas  l'acromégalie  :  il  n'y  a  ni  élargissement  du  diamètre  bi-tem* 
poral,  ni  prognathisme,  ni  glossomégalie. 

La  radiographie  des  mains  montre  la  soudure  complète  des  épipbjses  et 
l'épaississement  de  la  oartie  moyenne  des  métacarpines  ;  celle  du  crâne  fflontif 
une  légère  dilatation  du  sinus  frontal. 

On  peut  caractériser  brièvement  ce  nouveau  géant  en  disant  qu'il  s'agit  d'an 
infantile  avec  hypogénésie  testiculaire,   vraisemblablement  par  agénésie  oa 

(i)  L'observatioD  complète,  avec  photographies  et  radiographie,  sera  publiée  dans  ^ 
prochain  numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére. 
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hjpogénésie  thyroïdienne.  Au  lieu  d'évoluer  vers  le  nanisme  et  le  mjxœdème, 
il  a,  dès  son  jeune  âge,  présenté  une  croissance  osseuse  exagérée  qui  s'est  — 
parce  que  athjroldique  ou  hjpothjroîdique  —  prolongée  au  delà  des  limites 
habituelles.  Puis,  après  l'ossification  des  cartilages  de  conjugaison,  quelques  os 
des  extrémités  ont  augmenté  d'épaisseur,  d'où  la  constitution  d'une  acromé- 
galle  partielle  fragmentaire. 

Il  répond  donc  au  type  si  remarquablement  décrit  parBrissaud  et  par  Launois 
et  Roj. 

H.  Hexry  Meige.  —  Le  malade  présenté  par  M.  Thibiergeest  un  beau  tjpe  de 
gigantisme  infantile,  chez  lequel,  selon  la  règle,  ont  apparu,  avec  l'âge,  des 
stigmates  d'acromégalie,  notamment  l'hypertrophie  desmains,  des  pieds,  et  une 
cyphose  manifeste.  Toutefois,  la  Tace  a  conservé  d'une  façon  vraiment  remar- 
quable les  caractères  de  l'infantilisme  et  même  du  féminisme,  sans  aucune 
apparence  d'acromégalie.  Les  radiographies  des  mains  montrent  nettement  que 
le  processus  ostéogénique  anormal,  après  s'être  manifesté  par  un  accroissement 
en  longueur  tant  que  les  cartilages  de  conjugaison  ont  existé,  a  déterminé 
ensuite  Tèlargissement  et  l'épaississement  des  os. 

Cet  homme  attribue  l'agrandissement  de  ses  mains  à  son  métier  de  serrurier. 
Il  est  exact  que  chez  beaucoup  de  manœuvres  et  de  tâcherons,  spécialement  chez 
les  travailleurs  de  la  terre,  on  observe  souvent,  en  dehors  de  tout  stigmate 
acromégalique,  une  ampleur  disproportionnée  des  extrémités  supérieures,  qui 
n'est  que  le  résultat  d'une  adaptation  fonctionnelle.  Mais,  chez  le  malade  de 
M.  Thibierge,  l'hypertrophie  est  trop  considérable  en  longueur  comme  en  largeur 
pour  qu'on  ne  paisse  pas  reconnaître  la  main  d'un  géant  infantile,  qui  s'est 
<  acromégalisé  >  avec  l'âge. 

VIII.  Ophtalmoplégie  unilatérale  totale  avec  Paralysie  des  branches 
sensitivo-motrices  du  Trijumeau,  par  J.  Galezowski. 

La  malade  que  j'ai  l'honneur  de  présentera  la  Société  présente  des  paralysies 
multiples  des  nerfs  crâniens  au  côté  droit. 

Je  l'ai  examinée  pour  la  première  fois  en  janvier  1906.  Elle  présentait  une 
ulcération  de  la  cornée  survenue  à  la  suite  d'un  traumatisme.  Elle  s'était  cognée 
contre  une  porte.  II.  s'agissait  d'une  kératite  neuro-paralytique.  La  cornée  était 
i^omplètement  insensible  ainsi  que  la  conjonctive.  De  plus,  il  existait  de  Tanes- 
thésie  dans  tout  le  territoire  du  trijumeau  du  même  côté.  Enfin,  quelques 
muscles  moteurs  de  l'œil  étaient  parésiés  (droits  externe  et  interne,  droit  supé- 
rieur). La  pupille  était  paresseuse  à  la  lumière. 

L'interrogatoire  de  la  malade  (âgée  de  55  ans)  révéla  qu'elle  avait  eu  quatre 
fausses  couches.  On  ne  retrouvait  chez  elle  aucun  autre  symptôme  de  syphilis. 
Elle  avait  été  toujours  bien  portante  juqu'au  moment  (4  ans  avant  l'accident 
oculaire)  où  elle  commença  à  ressentir  de  violentes  douleurs  dans  la  tète  et  dans 
le  bra^  droit.  Elle  fut  traitée  pour  des  rhumatismes.  Ces  douleurs  avaient  persisté 
quelques  mois,  puis  avaient  disparu.  Enfin  3  ou  4  mois  avant  de  venir  consulter 
pour  son  œil,  elle  eut  de  nouveau  des  douleurs  dans  la  tète  et  dans  la  face.  Ces 
douleurs  persistaient  encore  Elle  ressentait  aussi  des  fourmillements  dans  ce 
côté  de  la  figure. 

Le  traitement  mercuriel  fut  institué.  La  kératite  neuro-paralytique  s'amenda 
petit  à  petit  et  l'ulcère  finit  par  se  cicatriser.  La  sensibilité  revint  dans  le  terri- 
toire du  trijumeau,  d'abord  dans  la  sphère  du  maxillaire  inférieur,  puis  dans 
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celle  du  maxillaire  supérieur»  et  enfin  dans  celle  de  l'ophtalmique.  11  De  reste 
plus  actuellement  qu'une  zone  d'anesthésie  au  niveau  de  la  cicatrice  cornéenne 

Les  douleurs  se  sont  atténuées  et  ont  maintenant  disparu. 

Mais  les  paralysies  oculaires,  malgré  le  traitement  s'accentuèrent.  11  n'y  aTtil 
d^'abord  que  parésie  des  muscles  moteurs.  Cette  parésie  se  transforma  cl 
paralysie.  Actuellement,  il  existe  une  ophtalmoplégie  totale,  interne  et  exteroe, 
et  complète  L'œil  est  immobile  et  la  paupière  tombante.  La  pupille  est  abso- 
lument immobile.  De  plus,  l'œil  de  ce  côté  ne  perçoit  pas  la  lumière.  La  papille, 
que  l'on  aperçoit  difficilement  à  cause  de  la  cicatrice  cornéenne  est  pftle.  Le  oer: 
optique  a  donc  été  lui  aussi  intéressé. 

Enfin,  depuis  18  mois  environ,  il  existe  un  amaigrissement  considérable daD^~ 
la  fosse  temporale  droite.  Les  muscles  masticateurs  sont  atrophiés.  La  mal&dë 
a  eu  pendant  quelque  temps  de  la  difficulté  à  mastiquer  du  côté  droit.  Il  y  a  de 
l'atrophie  des  muscles  innervés  par  le  trijumeau.  La  luette  est  déviée  &  droite. 

En  dehors  de  ces  symptômes,  la  malade  ne  présente  pas  de  troubles.  Le^ 
réflexes  tendineux  sont  normaux  (peut-être  un  peu  forts  du  côté  droit.)  Les 
réflexes  pupillaires  du  côté  gauche  sont  conservés.  Il  n'y  a  pas  de  stase  papil- 
laire. 

Pour  expliquer  toutes  ces  paralysies,  il  faut  admettre  une  méningite  de  la  base 
ayant  intéressé  les  11%  111%  IV%  \*  et  VI*  paires  de  ce  côté.  Une  exostoscde  la 
base  du  crâne  aurait  pu  produire  de  pareilles  lésions  :  la  radiographie  a  moatrè 
qu'il  n'en  existait  pas. 

IX.  Sclérose  en  Plaques  débutant  par  des  troubles  mentaux  mmii* 
lant  la  Paralysie  Grénérale,  par  MM.  Raymond  et  Toucbard. 

La  difficulté  du  diagnostic  entre  certains  cas  de  sclérose  en  plaques  et  h 
paralysie  générale  est  une  question  de  pratique  bien  connue  depuis  les  observa- 
tions de  Vulpian,  de  Charcot  et  de  nombreux  auteurs  à  leur  suite. 

Le  cas  que  nous  présentons  en  est  un  exemple  frappant. 

Antéeédenti  héréditaires.  —  Père  bien  portant. 

Mère  actuellement  52  ans. 

Vers  VAge  de  45  ans,  au  moment  de  la  ménopause,  elle  fut  atteinte  d'un  torticolis 
mental  très  accentué  qui  persiste  encore  actuellement,  quoique  fort  atténué.  EUe  fut 
du  reste,  toute  sa  vie,  impressionnable  et  nerveuse. 

Antéeédenti  pertonnelt.  —  Deux  frères  sont  bien  portants. 

Malade  venu  au  inonde  à  terme,  fut  nourri  au  sein  par  sa  môre;  sa  première  enfaQf^ 
n'a  rien  présenté  de  saillant,  son  développement  fut  normal,  il  commença  à  marcher 
vers  l'âge  de  14  mois. 

A  4  ans  rougeole. 

A  10  ans  chorée,  précédée  pendant  3  semaines  do  douleurs  articulaires  généralisées; 
cette  chorée  dura  8  mois  et  ne  récidiva  pas. 

A  18  ans  blennorragie  qui  évolua  normalement.  Jamais  de  chancre  ni  d'accident  pou- 
vant fnire  supposer  lu  syphilis. 

Pas  de  grands  excès  alcooliques  (mais  des  e.xcës)? 

Étant  au  service  militaire  enfin  il  eut  une  luxation  de  l'épaule  qui  fut  bien  réduite. 

Marié  à  l'dge  de  25  ans. 

Un  enfant  10  mois  après  son  mariage. 

Deux  ans  après,  sa  femme  fit  une  fausse  couche  de  3  mois  qui  semble  consécutive  a 
un  traumatisme. 

Affection  actuelle.  —  La  première  manifestation  de  l'affection  actuelle  se  manifesta  ^) 
a  5  ans;  à  26  ans,  1  mois  après  son  mariage  il  aurait  eu  une  crise  èpUeptifor»^ ^ 
laquelle  on  manque  de  renseignements,  car  le  malade  n'attire  pas  notre  attention  sur  c«t 
accident,  et  la  femme  n'a  pas  vu  son  mari  pendant  la  crise. 

Trois  ans  se  passèrent  sans  qu'il  survint  de  nouvelles  crises. 
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Mais  depuis  t  ans  ou't  ans  4/2  quatre  nouvelle»  crises  se  produisirent. 

Klles  sont  souvent  précédées  d*ua  aura  auditif  :  le  malade  croit  entendre  une  sonnerie 
électrique  dans  la  pièce  située  à  côté  de  celle  où  il  se  trouve;  puis  il  pousse  un  cri, 
«tend  les  bras,  sa  figure  se  contracte;  8*il  est  assis,  il  reste  assis  et  raide  sur  sa  chaise; 
-.tendu  par  terre  il  reste  raide  sans  grands  mouvements  pendant  10  minutes  environ. 

11  ne  semble  pas  qu'un  côté  se  contracte  ou  s*agite  plus  que  l'autre.  —  Lors  de  la 
[première  crise  il  se  mordit  la  langue,  il  n'a  jamais  eu  d'émission  involontaire  d'urines. 
A  partir  du  moment  où  il  pousse  un  cri  il  perd  complètement  le  souvenir  de  ce  qui  s'est 
passé.  Après  la  crise  il  a  un  sentiment  de  courbature  générale.  Après  la  dernière  crise 
il  se  plaignit  pendant  près  d'une  1/2  heure  d'une  céphalée  très  intense  de  la  région 
frontale  gauche.  11  restait  très  p&le  après  la  crise, 

La  dernière  crise  eut  lieu  le  15  août  1908. 

Il  y  a  2  ans,  à  20  ans,  surviennent  : 

1*  Des  troubles  intellectuels  ; 

i*  Des  troubles  moteurs. 

Trouble*  intelUetuelt.  —  Consistent  d'abord  en  troubles  de  la  mémoire;  à  propos  de 
son  travail,  il  commandait  deux  fois  la  même  chose;  il  commettait  des  erreurs  dans  ses 
calculs;  il  oublia  avoir  emprunté  un  outil,  qu'il  soutient  avoir  rendu,  etc. 

Parfois  au  milieu  d'une  conversation  il  s'arrête  brusquement  pendant  quelques  instants 
incapable  de  continuer,  puis  il  reprend  sa  conversation  au  point  où  il  l'avait  quittée. 

Il  se  rend  compte  de  ce  changement  dans  son  état,  il  recherche  les  erreurs  qu'il  a 
commises  et  souvent  les  retrouve  après  quelques  efforts. 

Soo  intelligence  est  moins  vivo  que  par  le  passé  ;  habituellement  gai,  aimant  à  plai- 
&aDter,  ses  plaisanteries  ont  quelque  chose  d'enfantin,  il  se  rend  compte  de  ce  chan- 
;;ementet  en  est  affecté 

Son  caractère  est  également  modifié,  il  devient  irritable  et  s'emporte  facilement,  cher- 
(lie  querelle  si  on  le  bouscule  dans  la  rue;  un  jour  il  donne  une  gifle  À  sa  femme  pour 
un  motif  futile. 

Néanmoins  il  n'est  pas  indifférent,  il  s'inquiète  de  sa  santé,  de  son  avenir,  de  celui  de 
son  enfant. 

Troubles  moUur$.  —  Ont  débuté  à  la  même  époque  par  un  sentiment  de  pesanteur  et 
de  raideur  dans  la  jambe  droite;  cette  sensation  apparaissait  au  début  de  la  marche, 
disparaissait  ou  s'atténuait  au  bout  de  quelques  centaines  do  mètres,  puis  reparaissait; 
lorsque  survenait  la  fatigue.  Simultanément  la  démarche  était  titubante  comme  celle 
d'un  homme  ivre. 

En  même  t6mp8  raideur  analogue  dans  le  bras  droit,  surtout  pour  les  mouvements  du 
poignet  s'accompagnant  déjà  de  tremblement. 

Peu  de  temps  après  la  raideur  se  manifeste  également  du  côté  gauche,  mais  les  troubles 
HiOteurs  furent  toujours  moins  accentués  de  ce  côté  qu'à  droite. 

Ces  phénomènes  obligèrent  le  malade  &  cesser  tout  travail  et  à  se  reposer  à  la  cam- 
pagne. 

A  son  retour.  Il  y  a  18  mois,  tous  les  phénomènes  étaient  encore  accentués. 

U  tremblement  des  membres  supérieurs  persiste. 

La  marche  est  très  difficile. 

La  mémoire  e«l  encore  plui  troublée,  il  ne  reconnaît  plus  les  rues  de  son  quartier,  il 
passe  devant  sa  porte  sans  la  reconnaître;  il  lit  le  journal  et  a  oublié  une  heure  après 
ce  qu'il  vient  de  lire. 

En  juillet  dernier  surviennent  des  idées  de  suicide  et  tente  de  se  jeter  par  la  fenêtre. 

Kn/la  ily  a  det  troubles  de  la  parole,  il  bredouille  en  parlant,  il  allonge  la  un  de  ses 
Qiots  et  de  ses  phrases. 

Pendant  quelques  jours  la  parole  fut  presque  incompréhensible.  On  essaya  à  ce 
moment  de  lui  faire  dire  les  mots  d'épreuves  classiques  qu'il  fut  incapable  de  pro- 
noncer. 

Il  est  i  remarquer  que  les  phénomènes  de  spasmodicité  et  de  tremblement  passaient 
«oaveot  d'un  membre  à  l'autre  :  pendant  un  mois,  par  exemple,  le  membre  droit  trem- 
blait davantage  que  le  gauche,  puis  ensuite  c'était  le  gauche  qui  était  le  plus  atteint. 

A  ce  moment  encore  il  eut  de  la  diplopie  dans  la  position  du  regard  à  droite  ;  il  voyait 
une  seconde  image  située  au-dessous  et  à  gauche  de  l'objet  qu'il  regardait. 

Il  ressentait  parfois  des  sensations  de  fourmillements  dans  un  bras,  une  jambe  pendant 
10  minutes,  un  quart  d'heure,  généralement  suivies  d'un  peu  de  parcsie  passagère  dans 
\^  membre  qui  en  avait  été  atteint. 

Enfin  il  y  aurait  eu  &  la  même  époque  un  état  de  congestion  du  foie  (?)  avec  ictère.  11 
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Éiat  actuel.  —  ï  'l  ^  '  /ea  empruntant  à  s'y  méprendre  le  masqu- 

atteiot  et  sur  la  "^' 


SU  on  ftiin  ,      '      pê6  rapporter  à  la  sclérose  en  plaques  tout  !-> 

les  deux  mr  //^'^'^^y^5  d'apparaître  au  cours  de  cette  affection.  Iric 

Il  sembî  .        .,.  ■"^'^^ffljtâle  du  système  nerveui  peut  permettre  révololi-i. 

bras  et  p  "''.. '"'^'^^rffli^îues  <le  la  sclérose  en  plaques  et  d'une  pSTchose 

nuen°^  s-  *'  a^a <7" '^^  '^^  troubles  mentaux  aient  été  liés  au  déveKpp 

sîbv  j..  <r*/''^v|^Y>r«ux- Ceux-ci  ont  évolué  comme  c'e      la  régie;  ils  n'uu' 

-  y.,  .''/'''^Iffleat  les  fibres  et  les  cellules  cérébrales  comme  aurait  faii  la 

^  "  ./^rt"^ '"  Llitc  ;  le  processus  a  été  régressif  est  non  progressif.  Les  svrap- 

"^.'//A*'''^^^jf  ont  suivi  une  évolution  parallèle.  D'ailleurs  les   consUtation? 

/'/'*••*  f'^  {/e  Plï''*PP®  ^^  Jones  ont  montré  l'existence  de  lésions  étendues  de^ 

fOJi^^^'^^é^ai  ày^^  participation  des  grandes  cellules  des  fibres  d'associatioo^ 

lo^^  .^^ai^  des  méninges  mêmes  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques. 

V.  Ooitre  Exophtalmique  et  Tremblement,  par  M.  Boudox. 

(Présentation  du  malade.) 

\'oi(^  un  malade  qui,  il  y  a  2  ans,  a  présenté  les  signes  classiques  du  goitrr 
^ophtalmique  et  chez  lequel  actuellement  il  n'y  a  plus  ni   exophtalmie,  i.i 
croître  appréciable.  Le  pouls  est  aux  environs  de  100.  Mais  il  y  a  un  tremblemer.' 
Ifés  accusé  des  membres  et  du  corps. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  J'ai  prié  M.  Boudon  de  présenter  ce  malade,  pour  la 
raison  suivante  :  J'ai  soutenu  en  plusieurs  circonstances,  à  la  Société  '\^ 
Neurologie,  que  le  tremblement  chez  les  Basedowiens  ne  dépend  pas  directement 
de  la  maladie  de  Basedow,  mais  de  la  tachycardie  ;  la  preuve  c'est  qa'oL  le 
rencontre  chez  des  tachycardes  dont  l'accélération  des  battements  du  cœur  e>'. 
due  à  d'autres  causes  que  le  goitre  exophtalmique.  Or,  le  cas  actuel  semble  D' 
pas  cadrer  avec  l'opinion  que  j'ai  défendue,  puisque  la  tachycardie  j  est  i 
peine  marquée  et  le  tremblement,  au  contraire,  très  accusé.  Peut-être  faut  i' 
attribuer  le  fait  à  l'impressionnabilité  constitutionnelle  du  malade  qui  est  tro 
grande. 

Au  reste,  l'ancienne  manière  de  voir,  d'après  laquelle  le  tremblement  s^  rat- 
tacherait directement  au  goitre  exophtalmique,  serait  elle  aussi  en  défaut,  car. 
si  la  tachycardie  est  peu  marquée,  les  autres  symptômes  de  la  maladie  «1-' 
*  Basedow  sont  actuellement  pour  ainsi  dire  nuls. 

XI.  Sur  la  Contracture    des  membres   inférieurs  en   flezion,  p^: 

M.  NoïCA.  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Dejbrinb  à  la  Salpèlrière  l 

Brissaud,  Charcot,  Dejerine,  P.  Marie,  etc.,  ont  observé  ce  type  en  flciionch»: 
les  adultes  ou  les  vieillards  hémiplégiques,  après  un  long  séjour  au  lit;  et.  fai' 
intéressant  qu'on  n'a  pu  expliquer,  ils  ont  remarqué  que  non  seulement  I* 
genou  paralysé  se  met  en  attitude  en  flexion,  mais  même  celui  du  côté  sain,  i 
est  bien  entendu  que  les  auteurs  précédents  ont  vu  aussi,  que  le  type  en  fleiicr 
n'était  pas  primitif,  mais  secondaire  au  type  en  extension. 

Dernièrement  nous  avons  examiné,  un  certain  nombre  d'enfants  et  d'ad< 
lescents,  hémiplégiques  ou  tétraplégiques  spamodiques  du  service  de  M.  ^ois/. 
k  la  Salpêtrière,  les  uns  avec  les  membres  inférieurs  type  en   extension,  1*' 
autres  avec  les  membres  inférieurs  type  en  flexion.  Tous  les  enfants  avec  1^ 
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(tension  étaient  des  enfant  qui  marchaient,  seul  un  enfant  qui  avait 

<i\  en  extension  et  ne  pouvait  marcher,  était  au  lit  depuis  4  ans.  Tous 

.<rits  qui  avaient  les  genoux  en  flexion,  étaient  des  enfants  qui  n'avaient 

lis  marché,  et  qui  n'avaient  jamais  appris  à  marcher;  seul  un  enfant  qui 

ivait  les  genoux  en  flexion,  et  qui  autrefois  avait  marché,  était  au  lit  depuis 

6  ans. 

Ce  dernier  est  très  intéressant,  il  nous  sert  comme  trait  d'union  avec  les 
observations  des  adultes  ou  jdes  vieilles  malades,  et  gardaat  le  lit  depuis  des 
années,  car  on  peut  dire  :  tout  enfant  qui  n'a  Jamais  marché,  ou  qui  a  cessé  de 
marcher,  au  moins  depuis  6  ans  a  les  genoux  en  flexion,  et  tout  adulte  ou  vieil- 
lard qui  a  marché  mais  qui  est  au  lit  depuis  des  années  (nous  ne  pouvons  pré- 
ciser le  nombre  d'années,  n'ayant  pas  en  observation  de  pareils  malades),  aura 
des  genoux  en  flexion,  après  avoir  été  longtemps  en  extension,  comme  l'enfant 
qui  était  depuis  6  ans  au  lit. 

Pourquoi  les  enfants  qui  n'ont  jamais  marché,  ont-ils  la  contracture  des 
îrenoux  type  en  flexion  (1),  comme  les  malades  adultes  qui  ont  fait  un  long 
séjour  au  lit?  Est-ce  que  cette  contracture  est  vraie?  c'est-à-dire  est-elle  produite 
{iarle  même  mécanisme  que  la  contracture  en  extension,  'comment  s'explique 
la  transformation  dû  type  en  extension,  en  type  en  flexion?  VoilÀ  des  questions 
auxquelles  nous  tâcherons  de  répondre. 

Dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dejerine.  à  la  Salpôtriëre,  il  se  trouve  dans  la  salle 
Vuipian,  au  lit  n<»  5,  une  jeune  fille  âgée  de  23  an.s,  atteinte  de  la  maladie  de  Little.  Inca- 
pable (le  marcher,  elle  ne  quitte  lo  lit  que  pour  se  faire  asseoir  dans  un  fauteuil  û 
c(ii(y  de  son  lit.  Elle  a  les  genoux  néchis,  faisant  un  angle  plus  petit  que  celui  d'un  angle 
droit,  et  si  nous  lui  recommandons  de  les  fléchir  un  peu  plus,  elle  accentue  facilement 
cette  flexion,  mais  si  nous  lui  demandons  de  les  étendre,  la  malade  ne  peut  faire  presque 
aucun  mouvement.  Au  contraire,  si  nous  exagérons  nous-mêmes  la  flexion  de  ses  genoux, 
alors  nous  voyons  que  la  malade  peut  étendre  les  jambes  jusqu'à  l'état  qu'elles  présen- 
taient antérieurement,  et  si  elle  ne  peut  les  étendre  complètement,  c'est  parce  que  la 
malade  est  empochée  par  une  forte  rétraction  flbrotendineuse  qu'on  sent  derrière  les 
genoux.  D'ailleurs,  la  force  des  extenseurs  de  la  cuisse  est  plus  grande,  relativement, 
^{ue  celle  des  fléchisseurs,  quoique,  en  général,  tous  ces  muscles  soient  afl'aiblis.  Sur 
la  face  postérieure  du  geoou  droit,  et  en  dedans  do  lui,  on  voit  une  cicatrice  cutanée 
longitudinale,  de  quelques  centimètres  de  longueur:  la  malade  nous  renseigne  en  nous 
disaot  qu'autrefois  un  chirurgien  lui  a  fait  une  opération  dans  cet  endroit-là,  avec  l'inten- 
tion de  lui  redresser  le  genou,  en  coupant  un  tendon  rétracté. 

D'après  ce  qu'on  voit  aujourd'hui,  le  résultat  de  celte  opération  a  été  nul.  Les  membres 
supérieurs  sont  en  bon  état.  Pas  de  troubles  intellectuels. 

Â  côté  du  lit  de  cette  malade,  au  n*>  4,  se  trouve  une  autre  jeune  fille,  âgée  de  34  ans, 
atteinte  d'une  diplégie  cérébrale,  les  membres  inférieurs  en  flexion  comme  chez  la  pré- 
Cf}dente,  les  membres  inférieurs  athétosiques,  et  des  troubles  intellectuels  très  marqués.  La 
malade  exagère  volontairemeitt  la  flexion  de  ses  gehoux,  mais  moins  bien  à  gauche,  et 
elle  les  étend  aussi,  et  dans  un  moindre  degré  à  gauche.  Cette  extension  est  très  limitée, 
tiiéme  passivement,  à  cause  de  la  rétraction  fibro-tendineuse,  qu'on  sent  de  chaque  côté  à 
la  face  postérieure  des  genoux.  Cette  malade  ne  quitte  jamais  le  lit,  et,  à  lapalpation,  les 
muscles  de  la  cuisse,  antérieurs  et  postérieurs,  sont,  comme  chez  la  précédente,  mous, 
et  l'examen  électrique  au  courant  faradique  indique  une  grande  diminution  quantitative. 

En  résumé,  deux  cas  de  lésion  double  pyramidale,  avec  les  membres  infé- 
rieurs, type  en  flexion. 
En  examinant  ces  malades,  nous  étions  contrariés,  par  le  fait,  que  nous  ne 

(1)  Nous  ne  pouvons  pas  dire  dès  le  début  de  leur  maladie,  car  nous  savons  qu'un  vrai 
Little,  dès  le  début  de  son  existence,  met  les  membres  inférieurs  en  extension  exagérée, 
quand  nous  soutenons  l'enfant  par  ses  aisselles. 
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décrit  des  accès  de  conrusion  mentale  susceptibles  d'apparaître  au  cours  de  U 
sclérose  en  plaques.  Néanmoins  nous  n'avons  pu  relever  de  cas  semblable  au 
nôtre,  dans  lequel  l'affection  débute  en  empruntant  à  s'y  méprendre  le  masque 
de  la  P.  G. 

Certes,  Il  ne  faut  peut-être  pas  rapporter  à  la  sclérose  en  plaques  tous  les 
troubles  psychiques  susceptibles  d'apparaître  au  cours  de  cette  affection.  L'në 
fragilité  particulière  congénitale  du  système  nerveux  peut  permettre  l'évolation 
parallèle  des  lésions  organiques  de  la  sclérose  en  plaques  et  d'une  psychose 
Toutefois  il  semble  bien  qu'ici  les  troubles  mentaux  aient  été  liés  au  développe- 
ment des  foyers  cérébraux.  Ceux-ci  ont  évolué  comme  c'est  la  règle;  ils  noal 
pas  détruit  entièrement  les  flbres  et  les  cellules  cérébrales  comme  aurait  fait  la 
méningo-encéphalite  ;  le  processus  a  été  régressif  est  non  progressif.  Les  sjm\*- 
tômes  mentaux  ont  suivi  une  évolution  parallèle.  D'ailleurs  les  constatations 
anatomiques  de  Philippe  et  Jones  ont  montré  l'existence  de  lésions  étendues  des 
lobes  frontaux  avec  participation  des  grandes  cellules  des  fibres  d'associations 
des  vaisseaux,  des  méninges  mêmes  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques. 

X.  Croître  Exophtalmique  et  Tremblement,  par  M.  Boudon*. 

(Présentation  du  malade.) 

Voici  un  malade  qui,  il  y  a  2  ans,  a  présenté  les  signes  classiques  du  goitre 
exophtalmique  et  chez  lequel  actuellement  il  n*y  a  plus  ni  exophtalmief  ni 
goitre  appréciable.  Le  pouls  est  aux  environs  de  100.  Mais  il  y  a  un  tremblemeot 
très  accusé  des  membres  et  du  corps. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  J'ai  prié  M.  Boudon  de  présenter  ce  malade,  pour  la 
raison  suivante  :  J'ai  soutenu  en  plusieurs  circonstances,  à  la  Société  de 
Neurologie,  que  le  tremblement  chez  les  Basedowiens  ne  dépend  pas  directement 
de  la  maladie  de  Basedow,  mais  de  la  tachycardie;  la  preuve  c'est  qu'on  le 
rencontre  chez  des  tachycardes  dont  l'accélération  des  battements  du  cœur  est 
due  à  d'autres  causes  que  le  goitre  exophtalmique.  Or,  le  cas  actuel  semble  nf' 
pas  cadrer  avec  l'opinion  que  j'ai  défendue,  puisque  la  tachycardie  y  est  i 
peine  marquée  et  le  tremblement,  au  contraire,  très  accusé.  Peut-être  faut-il 
attribuer  le  fait  à  l'impressionnabilité  constitutionnelle  du  malade  qui  est  très 
grande. 

Au  reste,  l'ancienne  manière  de  voir,  d'après  laquelle  le  tremblement  se  rat- 
tacherait directement  au  goitre  exophtalmique,  serait  elle  aussi  en  défaut,  car, 
si  la  tachycardie  est  peu  marquée,  les  autres  symptômes  de  la  maladie  de 
Basedow  sont  actuellement  pour  ainsi  dire  nuls. 

XI.  Sur  la  Contracture    des  membres   inférieurs  en   flezion,  par 

M.  NolcA.  (Travail  du  service  de  M.  le  professeur  Dejbrine  à  la  Salpètrière.) 

Brissaud,  Charcot,  Dejerine,  P.  Marie,  etc.,  ont  observé  ce  type  en  flexion  chez 
les  adultes  ou  les  vieillards  hémiplégiques,  après  un  long  séjour  au  lit;  et.  fait 
intéressant  qu'on  n'a  pu  expliquer,  ils  ont  remarqué  que  non  seulement  le 
genou  paralysé  se  met  en  attitude  en  flexion,  mais  même  celui  du  côté  saio.  H 
est  bien  entendu  que  les  auteurs  précédents  ont  vu  aussi,  que  le  type  en  fleiioo 
n'était  pas  primitif,  mais  secondaire  au  type  en  extension. 

Dernièrement  nous  avons  examiné,  un  certain  nombre  d'enfants  et  d'ado- 
lescents, hémiplégiques  ou  tétraplégiques  spamodiques  du  service  de  M.  Voisin 
k  la  Salpètrière,  les  uns  avec  les  membres  inférieurs  type  en  extension,  1^^ 
autres  avec  les  membres  inférieurs  type  en  flexion.  Tous  les  enfants  avec  U 
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ivpe  ea  extension  étaient  des  enfant  qui  marchaient,  seul  un  enfant  qui  avait 
les  gcQoux  en  extension  et  ne  pouvait  marcher,  était  au  lit  depuis  4  ans.  Tous 
les  enfants  qui  avaient  les  genoux  en  flexion,  étaient  des  enfants  qui  n'avaient 
jamais  marché,  et  qui  n'avaient  jamais  appris  à  marcher;  seul  un  enfant  qui 
avait  les  genoux  en  flexion,  et  qui  autrefois  avait  marché,  était  au  lit  depuis 
6  ans. 

Ce  dernier  est  très  intéressant,  il  nous  sert  comme  trait  d'union  avec  les 
observations  des  adultes  ou  jdes  vieilles  malades,  et  gardant  le  lit  depuis  des 
années,  car  on  peut  dire  :  tout  enfant  qui  n'a  jamais  marché,  ou  qui  a  cessé  de 
marcher,  au  moins  depuis  6  ans  a  les  genoux  en  flexion,  et  tout  adulte  ou  vieil- 
lard qui  a  marché  mais  qui  est  au  lit  depuis  des  années  (nous  ne  pouvons  pré- 
ciser le  nombre  d'années,  n'ayant  pas  en  observation  de  pareils  malades),  aura 
des  genoux  en  flexion,  après  avoir  été  longtemps  en  extension,  comme  l'enfant 
qui  était  depuis  6  ans  au  lit. 

Pourquoi  les  enfants  qui  n'ont  jamais  marché,  ont-ils  la  contracture  des 
genoux  type  en  flexion  (1),  comme  les  malades  adultes  qui  ont  fait  un  long 
séjour  au  lit?  Est-ce  que  cette  contracture  est  vraie?  c'est-à-dire  est-elle  produite 
parle  même  mécanisme  que  la  contracture  en  extension,  'comment  s'explique 
la  transformation  du  type  en  extension,  en  type  en  flexion?  Voilà  des  questions 
auxquelles  nous  tâcherons  de  répondre. 

Dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dejerine,  à  la  Salpôlrière,  il  se  trouve  dans  la  salle 
Vulpian,  au  lit  n?  5,  une  jeune  fîUe  âgée  de  25  ans»  atteinte  de  la  maladie  de  Little.  Inca- 
pable de  marcher,  elle  ne  quitte  le  lit  que  pour  se  faire  asseoir  dans  un  fauteuil  à 
r6to  de  son  lit.  Elle  a  les  genoux  fléchis,  faisant  un  angle  plus  petit  que  celui  d'un  angle 
droit,  et  si  nous  lui  recommandons  de  les  fléchir  un  peu  plus,  elle  accentue  facilement 
cette  flexion,  mais  si  nous  lui  demandons  de  les  étendre,  la  malade  ne  peut  faire  presque 
ducan  mouvement.  Au  contraire,  si  nous  exagérons  nous-mêmes  la  flexion  de  ses  genoux, 
alors  nous  voyons  (|ue  la  malade  peut  étendre  les  jambes  jusqu'à  l'état  qu'elles  présen- 
taient antérieurement,  et  si  elle  ne  peut  les  étendre  complôtement,  c'est  parce  que  la 
malade  est  empêchée  par  une  forte  rétraction  flbro- tendineuse  qu'on  sent  derrière  les 
;,'enoux.  D'ailleurs,  la  force  des  extenseurs  de  la  cui.sse  est  plus  grande,  relativement, 
que  celle  des  fléchisseurs,  quoique,  en  général,  tous  ces  muscles  soient  affaiblis.  Sur 
la  face  postérieure  du  genou  droit,  et  en  dedans  de  lui,  on  voit  une  cicatrice  cutanée 
longitadinale,  de  quelques  centimètres  de  longueur:  la  malade  nous  renseigne  en  nous 
disant  qu'autrefois  un  chirurgien  lui  a  fait  une  opération  dans  cet  endroit-là,  avec  l'inten- 
lion  de  lui  redresser  le  genou,  en  coupant  un  tendon  rétracté. 

D'après  ce  qu'on  voit  aujourd'hui,  le  résultat  de  celte  opération  a  été  nul.  Les  membres 
supérieurs  sont  en  bon  état.  Pas  de  troubles  intellectuels. 

A  cùlé  du  lit  de  celte  malade,  au  n*  4,  se  trouve  une  autre  jeune  fille,  âgée  de  34  ans, 
ilU'inta  d'une  diplégie  cérébrale,  les  membres  inférieurs  en  flexion  comme  chez  la  pré- 
cédente, les  membres  inférieurs  athétosiques,  et  des  troubles  intellectuels  très  marqués.  La 
malade  exagère  volontairemeitt  la  flexion  de  ses  geUoux,  mais  moins  bien  à  gauche,  et 
elle  les  étend  aussi,  et  dans  un  moindre  degré  à  gauche.  Cette  extension  est  très  limitée, 
uéaie  passivement,  à  cause  de  la  rétraction  flbro- tendineuse,  qu'on  sent  de  chaque  côté  a 
la  face  postérieure  des  genoux.  Cette  malade  ne  quitte  jamais  le  lit,  et,  à  la  palpation,  les 
muscles  de  la  cuisse,  antérieurs  et  postérieurs,  sont,  comme  chez  la  précédente,  mous, 
tl  l'examen  électrique  au  courant  faradique  indique  une  grande  diminution  quantitative. 

En  réflumé,  deux  cas  de  lésion  double  pyramidale,  avec  les  membres  infé- 
rieurs, type  en  flexion. 
En  examinant  ces  malades,  nous  étions  contrariés,  par  le  fait,  que  nous  ne 

<1)  Nous  ne  pouvons  pas  dire  dès  le  début  de  leur  maladie,  car  nous  savons  qu'un  vrai 
Little,  dès  le  début  de  son  existence,  met  les  membres  inférieurs  en  extension  exagérée, 
«juand  Qons  soutenons  l'enfant  par  ses  aisselles. 
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trouvions  pas  les  deux  phénomènes,  dont  la  présence  simultanée,  est  considérât 
par  nous  comme  étant  le  caractère  propre  de  toute  attitude  permanente  spa^- 
modique.  Ces  deux  phénomènes  sont  :  la  présence  des  mouvements  associés  et 
la  perte  de  la  motilité  volontaire. 

Nos  deux  jeunes  filles  malades,  pouvaient  faire  les  mouvements  des  genoux 
dans  les  deux  sens,  dans  le  sens  d'extension  (quoique  limité  par  les  rétractions 
fibro-tendineuses),  comme  aussi  dans  le  sens  de  flexion.  £t,  alors,  du  momeiit 
qu'un  des  deux  phénomènes  n'existait  pas  — la  perte  de  motilité  volontaire,  —  il 
s'ensuit,  que  cette  attitude  des  genoux  n'était  pas  provoquée  par  le  même  mé- 
canisme que  la  contracture  spasmodique,  type  en  extension.  Quant  aux  mou- 
vements associés  dans  les  genoux,  nous  ne  pouvons  pas  les  provoquer  chez  la 
première  malade,  peut-être  parce  qu'elle  est  trop  afTaiblie,  tandis  que  chez  la 
seconde,  nous  réussissons  assez  facilement.  Mais  fait  qui  nous  paraissait  curieui, 
les  genoux  se  redressaient,  c'est-à-dire  les  jambes  s^tendaient  sur  les  cuisses, 
au  lieu  de  se  fléchir,  comme  nous  espérions  le  trouver.  Car  si  le  tjpe  en  fleiioD 
était  une  vraie  contracture  spasmodique,  le  mouvement  associé,  d'après  dos 
recherches,  devait  se  faire  dans  le  sens  de  l'attitude  de  l'articulation  contrac- 
turée,  et,  ici,  c'était  le  contraire.  —  En  réalité  les  choses  devaient  se  passer 
comme  nous  l'avons  trouvé,  parce  que  le  mouvement  associé  se  produit  dans  )e 
sens  du  mouvement  le  plus  fort,  et  ici  comme  partout,  au  membre  inférieur, 
c'était  l'extension  qui  était  plus  puissante,  relativement,  que  la  flexion. 

D'où  nous  avons  conclu,  que  ces  deux  malades  ne  présentent  dans  les  articu- 
lations des  genoux,  ni  perte  de  motilité  volontaire,  ni  mouvements  associés,  dani 
le  sens  de  l'attitude.  Par  conséquent  la  flexion  des  genoux  a  dd  être  produite 
par  un  autre  mécanisme,  que  celui  de  la  contracture. 

Une  malade  âgée  de  43  ans,  salle  Laonnec,  service  de  M.  le  D'  Babinski,  ak 
Pitié,  est  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  depuis  10  ans;  mais  depuis 
4  années  elle  ne  quitte  presque  pas  le  lit,  sauf  pour  faire  quelques  pas  dansU 
salle  autour  de  son  lit,  et  ceci  avec  des  béquilles  ;  et  même  depuis  un  au,  elle 
est  absolument  clouée  au  lit.  La  malade  a  les  genoux  en  flexion  continuelle- 
ment, jour  et  nuit,  et  elle  prétend  que  cette  flexion  est  survenue  dans  le^  cir- 
constances suivantes  :  n^rant  besoin  qu'on  lui  passe  le  bassin  au-dessous  de  son 
siège  et  de  la  nettoyer,  la  malade  était  forcée  de  plier  elle-même  ses  geDou\. 
passivement  avec  ses  mains,  car  tout  mouvement  volontaire  était  perdu,  et 
puis  une  fois  les  besoins  faits,  de  les  étendre  à  nouveau.  Cette  opération  répelée 
plusieurs  fois  par  jour,  était  douloureuse  pour  la  malade.  Elle  a  donc  reDonc*^  a 
les  étendre,  et  depuis  les  genoux  sont  restés  complètement  fléchis.  Aujourd'hui, 
si  nous  voulons  les  étendre,  il  est  impossible  de  le  faire  complètement,  car  il 
s'est  établi  de  fortes  rétractions  ûbro-tendineuses.     « 

Deux  autres  malades  du  service  de  M.  Dejerine  sont  atteintes,  l'une  de  para- 
plégie spasmodique,  probablement  d'une  sclérose  en  plaques,  l'autre  d'une  tétra- 
plégie infantile  ;  toutes  les  deux  passent  leur  temps,  très  souvent  dans  la  journée, 
et  toujours  la  nuit,  avec  les  genoux  en  flexion,  car  elles  disent  que  cette  posi- 
tion les  soulage  des  crampes  et  des  secousses  douloureuses  qu'elles  ont  dans  le> 
jambes;  quand  les  crampes  disparaissent  pour  une  heure  ou  deux,  daosls 
journée,  les  malades  étendent  alors  passivement  les  genoux,  car,  disent-elles, 
il  est  normal  que  les  genoux  soient  étendus.  Ces  malades  n'ont  pas  perda 
romplétement  le  mouvement  volontaire  d'extension  des  genoux. 

La  conclusion  qui  découle  de  iou$  ces  faits,  c*est  que  les  enfants  qui  nont  jamsii 
marché,  ou  qui  ne  marchent  pas  depuis  des  années,  les  adultes  ou  Us  personnes  tM 
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âgées,  malades,  qui  n'ont  pas  marché  depuis  longtemps,  tous,  par  le  fait  d*une  para^ 
lysie  des  membres  inférieurs,  ont  une  tendance  à  avoir  avec  le  temps  les  genoux  en 
flexion.  Au  début  les  genoux  se  mettent  en  flexion  temporaire,  puis  cette  posi- 
tion devient  définitive,  par  rétablissement  des  rétractions  fibro-tendineuses. 
Pour  que  les  genoux  se  fléchissent,  il  j  a  des  causes.  Entre  ces  causes,  nous 
avons  cité  la  nécessité  de  plier  les  genoux  pour  faciliter  la  toilette  ;  mais  nous 
crojons  qu'une  des  plus  communes  doit  être  In  nécessité  de  soulager  les  crampes 
ou  les  douleurs  des  membres  inférieurs,  en  donnant  &  tous  les  segments  des 
membres  inférieurs  une  certaine  flexion.  Cette  position  correspond  d'ailleurs  à 
la  vraie  position  de  repos  qu'ont  toutes  les  personnes  normales,  et  surtout  les 
enfants.  Celte  position  de  repos  est  en  même  temps  une  position  innée,  une 
position  dé  défense,  qui  est  peut-être  même  involontaire  et  inconsciente  ;  c'est 
la  position  que  donnent  surtout  les  enfants  à  tous  leurs  membres,  supérieurs 
et  inférieurs,  pendant  le  sommeil. 

En  revenant  à  la  clinique,  qui  n*a  vu  des  malades  spasmodiques  ajant  perdu 
presque  tout  mouvement  volontaire  des  membres  inférieurs?  Nous  avons  eu  l'oc- 
casion d'étudier  longtemps  un  tel  malade  à  la  suite  d'une  section  presque  com- 
plète de  la  moelle,  par  coup  accidentel  de  baïonnette,  au  niveau  delà  IV'-Y*  ver^ 
tèbre  dorsale.  Le  malade  avait  tout  le  temps  les  genoux  en  extension,  mais  si 
on  lui  grattait  avec  une  épingle  la  plante  d'un  de  ses  pieds,  le  malade  quoique 
ne  sentant  rien,  retirait  involontairement  les  deux  membres  inférieurs  — 
chaque  segment  se  repliant  sur  l'autre  —  avec  une  force  et  une  vitesse  extraor- 
dinaires, on  peut  dire  comme  un  éclair  ;  puis  le  malade  avec  l'aide  de  ses  mains 
étendait  de  nouveau  ses  genoux.  Ce  malade  qui  présentait  un  pareil  mouve- 
ment involontaire,  défensif,  pouvait  à  peine  bouger  les  orteils  des  pieds,  tout 
autre  mouvement  volontaire  des  membres  inférieurs  lui  était  impossible. 

Il  faut  en  conclure,  que  chez  un  pareil  malade  si  les  muscles  extenseurs  des 
genoux  ne  reçoivent  plus  aucune  excitation  (et  cette  excitation  lui  vient  surtout 
des  centres  volontaires  de  la  marche),  les  muscles  postérieurs  en  reçoivent 
encore  ;  même  si  le  malade  est  immobilisé  au  lit,  des  excitations,  légères  certai- 
nement, mais  suffisantes,  lui  viennent  de  la  périphérie,  pour  provoquer  des 
mouvements  de  défense  dans  les  muscles  fléchisseurs. 

Cette  position  des  genoux  en  flexion,  dans  ce  cas,  ne  pouvait  être  changée  que 
passivement,  mais  généralement  dans  les  paraplégies  spasmodiques  l'extension 
n'est  pas  perdue,  alors  les  malades  étendent  les  genoux  volontairement.  Mais 
avec  le  temps,  par  le  fait  de  l'immobilité,  tous  les  muscles  s'affaiblissent,  et  nous 
avons  vu  quelques-uns  des  malades  précédents,  qui,  quoique  n'ayant  pas  perdu 
tout  mouvement  d'extension,  mais  parce  qu'il  était  devenu  trop  faible,  redres- 
ser avec  leurs  mains  passivement  les  genoux,  car,  disent-ils,  il  leur  est  insup- 
)>ortab1e  d'avoir  dans  la  journée  les  genoux  fléchis.  Mais  petit  à  petit  les  rétrac- 
tions commencent  à  se  faire,  Textension  même  passive,  devient  plus  difficile, 
pénible,  douloureuse  même,  et  alors  avec  le  temps,  presque  inconsciemment, 
ou  de  guerre  lasse,  les  malades  voyant  l'inutilité  de  redresser  tous  les  jours  les 
genoux,  ayant  renoncé  à  toute  idée  de  guérison,  de  marche,  se  laissent  faire,  et 
alors  l'attitude  en  flexion  devient  permanente. 

Avec  ces  conclusions,  il  nous  est  facile  de  comprendre  aussi  le  fait  observé 
par  les  auteurs  cités  plus  haut,  que  dans  les  cas  d'hémiplégie  les  deux  mem- 
bres inférieurs  sont  en  flexion,  le  membre  malade  comme  aussi  le  membre  sain  ; 
carie  mouvement  instinctif  de  défense  ou  de  repos  nous  le  faisons  généralement 
avec  les  deux  membres  inférieurs  à  la  fois. 
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En  résumé  pour  iious,  la  contracture  $patmodique  des  membres  inférieurs,  dik 
type  en  flexion,  est  une  pseudo-contracture.  Elle  n'a  rien  à  faire  avec  lacon- 
tracture,  c^est  une  attitude  de  repos,  devenue  permanente  à  la  suit«  d'une 
immobilité  prolongée.  Les  causes  de  la  permanence  sont  :  rélablissement  des 
rétractions  tendineuses,  et  probablement  aussi  des  néo-formations  ûbreases 
autour  des  articulations  des  genoux. 

XII.  Aphasie  motrice  et  Monoplégie  Brachiale  droite  consécutives  à 
une  fracture  étendue  de  la  voûte  du  crâne  à  gauche.  Trépanation. 
Compression  de  la  région  de  Broca  par  une  esq[uille  osseuse.  Gué- 
rison  de  l'aphasie  et  de  la  monoplégie,  par  MM.  Vincent,  professeur  de 
Clinique  cbirurgicale,  et  Dumolard,  médecin  des  hôpitaux  d'Alger.  (TraTai) 
présenté  par  M.  Dejerine.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  l'observation 
suivante,  qui  nous  parait  présenter  un  certain  intérêt  en  raison  même  des  dis- 
cussions récentes  sur  les  diverses  formes  et  les  localisations  de  l'aphasie. 

Voici  d'abord  notre  observation,  recueillie  par  M.  Lombard^  interne  du  service: 

ti6  20  octobre  1908,  lo  malade,  journalier  iodigône,  de  constitution  robuste,  àgn  de 
40  ans  environ,  jusque-là  en  excellente  santé,  reçoit  dans  la  région  pariétale  gauche  un 
coup  violent  asséné  à  Taide  d'une  lourde  pièce  de  bois.  11  tombe  privé  de  coonaiesAo^^ 
et  demeure  dans  cet  état  pendant  15  heures  consécutives. 

Revenu  à  lui,  il  constate  que  son  membre  supérieur  droit  est  paralysé,  il  veut  pari€î 
mais  les  mots  lui  font  défaut,  il  ne  peut  plus  s'exprimer.  Les  jours  suivants  ces  synif^ 
tomes  persistent  sans  grande  modification  et  le  malade  entre  &  Tiiôpital  civil  de  Mus- 
tapha (salle  Dupuytren),  34  jours  après  Taccident. 

A  ce  moment  (24  novembre)  on  constate  à  l'examen  du  crâna  la  présence  au  nive&udj 
pariétal  gauche  d'une  cicatrice  de  forme  triangulaire  ;  il  n'y  a  au-dessous  d'elle  ni  enfon- 
cement, ni  infiltration,  ni  douleur  à  la  pression. 

Le  membre  supérieur  droit  est  en  grande  partie  paralysé.  La  paralysie  est  complets 
au  niveau  des  muscles  de  la  main  (éminence  thénar  et  hypothénar,  muscles  interosseui) 
et  au  niveau  des  muscles  de  l'avant-bras  (fléchisseurs  et  extenseurs).  Les  muscles  du 
bras  sont  moins  fortement  atteints,  les  mouvements  de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  brt> 
peuvent  s'ébaucher,  le  mouvement  d'extension  est  un  peu  plus  accentué.  Â  la  ra<nDi'du 
membre  les  mouvements  s'effectuent  avec  plus  d'amplitude  mais  ils  sont  moins  lori? 
que  du  côté  opposé,  l'élévation  du  bras  est  relativement  difficile,  de  même  que  l'abduction 
et  l'adduction  ;  il  n'y  a  pas  d'atrophie  musculaire,  pas  de  troubles  de  sensibilité.  Us 
réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  sont  manifestement  exagérés.  Les  réactions 
électriques  normales. 

On  note  en  outre  une  diiïérence  très  notable  dans  la  température  des  deux  segment^ 
du  membre  ;  celle  de  la  main  et  du  tiers  inférieur  de  TavaDt-bras  est  manifestemeot 
inférieure  à  celle  du  bras.  Les  dernières  phalanges  des  doigts  sont  le  siège  de  troubles 
trophiqucs  assez  accentués;  la  peau  y  est  épaissie,  les  ongles  déformés,  augmenta 
d'épaisseur  et  fendillés  (1). 

Le  membre  inférieur  droit  est  indemne  tant  au  point  de  vue  sensitif  et  tropbique.  Les 
réflexes  cutanés  et  tendineux  sont  normaux,  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  trépidi- 
tion  ôpileptoïde.  Rien  à  la  face,  pas  de  paralysie  des  muscles  de  la  langue  ni  du  pharynx 
ni  du  larynx  ;  pas  de  troubles  respiratoires  ni  circulatoires. 

Le  malade  présente  des  troubles  accentués  de  la  parole.  Cet  homme  avant  son  scciden: 
parlait  le  français  à  peu  près  correctement,  l'arabe  et  le  kabyle  couramment.  U  a'^  P^ 
été  possible  de  préciser  dans  quel  ordre  ces  langues  avaient  été  apprises.  Vraisemblable 
ment  l'arabe  et  le  kabyle  ont  été  appris  simultanément  dès  l'enfance,  le  français  P^° 
après,  il  a  été  impossible  aussi  de  déterminer  d'une  façon  précise  de  quelle  langue  » 
malade  avait  le  plus  souvent  à  se  servir. 

(1)  Ces  tronbles  trophiqucs  affirma  le  malade  après  sa  guérison  étaient  postérieurs  au 
traumatisme  crânien.  Ils  étaient  des  plus  nets,  ainsi  que  des  sensations  de  fourmi lleiueitj 
ou  plutôt  d'engourdissement  des  doigts  indiquées  également  par  le  malade  lorsqu'il 
retrouva  la  parole  et  qui  disparurent  après  l'opération.  La  différence  de  température 
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entre  les  deux  membres  supérieurs  disparut  également  après  l'inlervention  chirurgicale. 
Quant  aux  troubles  irophiques  — >  ëpaississement  de  la  peau  et  fendillement  des  ongles  — 
ils  existaient  encore  quoique  diminués  d'intensité  lorsque  le  malade  quitta  l'hôpital. 

A  l'heure  actuelle,  le  malade  qui  ne  sait  ni  lire  ni  écrire,  comprend  parfaitement  ce  qu'on 
lui  demande  dans  Tune  ou  l'autre  de  ces  langues  et  il  eiécute  sans  liésitation  des  ordres 
M^cz  ditnciles  à  exécuter.  11  n'y  a  donc  point  de  surdité  verbale  ;  le  fait  n'est  pas  dou- 
teux. 

Voici  un  exemple  des  ordres  assez  compliqués  et  très  exactement  exécutés  :  «  Lève-toi, 
va  prendre  sur  la  table  qui  est  au  fond  de  la  pièce  un  verre  et  reviens  l'asseoir  sur  la 
I  tiaise  qui  est  près  du  lit  »  cet  ordre  est  de  suite  et  très  correctement  exécuté.  En  outre 
il  Dc  se  trompe  jamais  dans  le  choix  des  objets  qu'on  lui  présente. 

L'aphasie  motrice  est  complète  en  ce  qui  concerne  la  langue  kabyle.  Le  malade  ne 
p<?ut  trouver  uu  seul  mot  de  cetto  langue  ;  lorsqs'on  lui  pose  une  question  en  babylo  il 
rt'pond  tant  bien  que  mal  quelques  mots  de  français  ou  arabes,  il  se  rend  très  bien 
lomptede  l'impuissance  où  il  est  de  prononcer  un  seul  mot  kabyle  et  s'en  irrite.  Cepen* 
pendant  ilrOpëte  facilement  les  mots  kabyles  qu'on  prononce  devant  lui. 

Eu  ce  qui  concerne  l'arabe  et  le  français  les  troubles  moteurs  sont  encore  très  pro* 
noDCés  ;  un  grand  nombre  de  mots  font  défaut  mais  certains  mots  simples  du  langage 
courant  sont  en  partie  conservés. 

Vuici  un  exemple  des  réponses  du  malade  : 

Comment  l*  appelles-tuf  Mohamed  Mérouiane.  (La  réponse  est  exacte).  —  Quel  âge  as-tu  *f 
Quarante  ans.  —  Où  habites-tu  f  Longue  hésitation  après  laquelle  le  malade  finit  par  dire: 
paza  (Tipaza).  —  Quelle  est  ta  profession?  Hésitation  et  monosyllabes  ah  ah  ah  (le  ma- 
lade s'irrite).  —  Que  t* est-il  arrivé?  Ah  ah  ah  comprends  pas  —  peux  pas.  —  Quand  est 
arrivé  ton  accident?  Ah  ah  ah  un  ois  —  it  jours  (Il  veut  dire  :  Un  mois  huit  jours).  ■— 
Comment  est-il  arrivée  Ah  ah  ah  est  arrivé  ah  ah  derrière  moi  ali  ah  uh  tapé.  —  Qui  t'a 
frappé?  Ah  ah  ah  c'est...  (mot  incumprébensiblo).  —  Pourquoi  t*a-t-il  frappé?  Pourquoi 
[Kiurquoi,  ah  ah  ah,  isputait  vec  moi  (11  veut  dire  se  disputait  avec  moi).  —  Pourquoi 
roM  disputiez-vous?  Ah  ah  pourquoi  pourquoi  (le  malade  s'arrête).  —  Même  question.  Ah 
ah  pourquoi  ah  ah  je  peux  pas  dire  moi... 

11  a  été  impossible  de  faire  chanter  le  malade.  11  n'y  a  n'y  paraphasie,  ni  jargona- 
pliasie;  pas  de  troubles  intellectuels  ni  de  troubles  de  la  mémoire,  pas  d'hémianopsie, 
ni  de  troubles  oculaires,  pas  de  convulsions. 

Pendant  tout  le  séjour  du  malade  à  l'hôpital  avant  l'intervention,  les  troubles  paraly- 
tiques et  les  troubles  moteurs  sont  restés  stationnaires .  Le  malade  est  un  éthylique 
avéré,  mais  les  différents  viscères  sont  sains;  ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines;  pas 
d'antécédents  pathologiques. 

Bien  que  l'examen  du  crâne  au  niveau  de  la  région  traumatisée  ne  révèle  aucun 
enfuncement  de  la  paroi,  il  n'est  pas  douteux  qu'il  existe  une  lésion  comprimant  une 
portion  limitée  de  la  zone  motrice;  il  est  possible  que  l'agent  de  cette  compression  soit 
une  esquille  détachée  de  la  table  interne  de  l'os;  aussi  se  dëcide-t-on  à  trépaner  le  créne. 

Opération  le  28  novembre.  Anesthéste  au  chloroforme  ;  le  sillon  rolandique  est  repéré 
par  le  procédé  dc  Poirier  :  pour  éviter  do  s'égarer  après  avoir  rabattu  le  lambeau  formé 
par  les  parties  molles  du  crâne,  deux  clous  sont  enfoncés  dans  la  paroi  osseuse  aux 
eitrémités  du  sillon.  Une  incision  curviligne  allant  jusqu'à  l'os  circonscrit  au  lambeau 
>iui  occupe  la  plus  grande  partie  de  la  région  pariéto-temporale.  Commencée  à  un  centi- 
mètre et  demi  au-dessus  de  l'arcade  zygomatique  dans  son  tiers  antérieur,  l'incision  se 
termine  à  3  centimètres  en  arrière  du  sillon  rétro-auriculaire  à  la  même  hauteur,  sur  le 
point  le  plus  élevé  passant  en  dehors  de  la  suture  sagittale.  Le  périoste  se  décolle  faci- 
lement; mise  à  nu  d'un  large  foyer  de  fracture  occupant  une  grande  étendue  de  la  sur- 
face temporo-pariétale  et  de  la  partie  avoisinante  de  la  région  frontale. 

Trois  traits  de  fracture  à  peu  près  parallèles  descendent  obliquement  de  la  partie  supé- 
rieure de  l'os.  Le  trait  antérieur  est  séparé  du  postérieur  par  une  distance  d'environ 
8  centimètres  1/2  ;  il  se  trouve  un  pou  au-devant  de  la  suture  fronto-pariétale  et  il  des- 
cend jusque  derrière  rhypophy.se  orbitaire  externe.  Ces  traits  verticaux  sont  réunis 
par  des  traits  de  fracture  de  direction  dilférente  et  circonscrivent  neuf  fragments 
osseux  de  dimensions  variables .  Ces  fragments  sont  restés  engrenés  et  ce  n'est  que  dans 
un  point  situé  à  la  partie  inférieure  de  la  fracture  que  l'on  constate  l'enloncenient  d'un 
fragment  osseux  de  la  dimension  d'une  pièce  de  10  centimes  environ,  ce  fragment,  en- 
clavé au-dessous  des  autres,  est  situé  à  2  cent  i  12  environ  en  bas  et  en  avant  de  la  partie 
inférieure  du  sillon  rolandique,  mesure  qu'il  est  facile  de  prendre  ^rAce  au  clou  fixé  dans 
l'oe  au  début  de  l'opération. 
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Une  fraise  de  Doyen  est  appliquée  au  voisinage  du  point  rolandique  supérieur,  immé- 
diatement au-dessus  du  trait  de  fracture  le  plus  élevé  ;  Torifice  est  agrandi  à  la  pinc^* 
coupante  de  façon  à  permettre  la  mobilisation  et  l'extraction  du  fragment  osseux  sur 
périeur  ;  dès  que  celui-ci  est  enlevé  il  devient  facile  de  désengrener  et  de  dégager  le^ 
autres  fragments  ;  c'est  ainsi  que  neuf  fragments  osseux  sont  successivement  enlevé^;! 
mesure  que  le  ciiamp  se  dégage,  on  reconnaît  plus  facilement  le  mouvement  de  ba»rule 
du  fragment  dont  la  partie  saillante  en  dedans,  comprime  la  substance  nerveuse  soa^ 
jacente  dans  le  point  déjà  indiqué,  au-dessous  et  en  avant  de  la  terminaison  inférieuiv, 
du  sillon  de  Rolando. 

L'ablation  de  cette  surface  osseuse  si  étendue  permet  de  bien  voir  la  dure-mère: 
celle-ci  est  régulièrement  voulevée  par  les  battements  du  cerveau;  elle  apparaît  avec  un^ 
coloration  blanciiAtre  dans  la  région  rolandique  inférieure  ;  à  ce  niveau  elle  est  manifes- 
tement épaissie.  L'incision  de  cette  membrane  permet  de  voir  la  surface  corticale  du 
cerveau  qui  présente  une  coloration  blcuâlre  et  qui  est  le  siège  "d'un  oedème  tré» 
marqué  occupant  toute  l'étendue  mise  à  découvert.  Le  liquide  céphalo-rachidien  qui 
s'écoule  après  l'incision  de  la  dure-mère  a  une  coloration  normale.  En  raison  de  la  sclé- 
rose de  la  dure-mére  et  de  l'œdème  cérébral  sous-jacent,  celle  membrane  est  réséquée 
sur  une  surface  de  3  à  4  centimètres.  Après  une  hémostase  complète  le  lambeau  cotâQe 
est  suturé  et  deux  drains  sont  placés  au  point  déclive  ;  l'extrémité  des  drains  vient 
affleurer  la  substance  corticale. 

30  novembre,  —  On  constate  dés  aujourd'hui  une  amélioration  dans  l'état  du  malade 
qui  parle  plus  facileme  L  De  légers  mouvements  sont  possibles  au  niveau  des  doigts: 
pas  de  fièvre. 

Les  jours  suivants  les  suites  opératoires  sont  parfaites,  l'amélioration  progressive  tant 
du  côté  des  mouvements  do  la  main  que  du  côté  du  langage  se  poursuit.  Cette  améliora- 
tion se  produit  d'abord  rapidement  et  à  peu  près  simultanément  pour  la  langue  françaiise 
et  arabe.  Pour  le  kabyle  l'amélioration  est  plus  tardive  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  plu- 
sieurs jours  que  le  malade  commence  à  retrouver  quelques  mois.  Le  malade  demande  à 
sortir  le  17  décembre  1908  ayant  recouvré  lous  les  mouvements  de  son  membre  supé- 
rieur droit.  A  cf^tle  date  le  malade  pouvait  tenir  facilement  une  conversation  courante  et 
se  faisait  très  bien  comprendre  en  arabe  et  en  français.  Évidemment  il  y  avait  encore 
des  hésitations,  du  bredouiilemcnt,  mais  la  presque  totalité  des  termes  du  langage  cx}a- 
rant  et  habituels  &  un  homme  de  sa  condition  — journalier  indigène  —  était  revenue 

Cette  observation  nous  paraît  intéressante  d'abord  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic du  syndrome  présenté  par  notre  malade. 

S'agit-il  d'un  anarthrique,  d'un  aphémique  ou  d'un  aphasique  moteur  >tjpe 
Broca)?  S'il  est  facile  de  répondre,  crojons-nous,  à  la  première  de  ces  hypo- 
thèses par  la  négative,  en  raison  même  de  Tabsence  absolue  de  troubles  moteurs 
bucco-pharyngo-laryngés,  il  est  plus  difficile  de  dire  si  nous  sommes  en  pré- 
sence d'un  aphémique  (aphasique  moteur  pur)  ou  d'un  aphasique  moteur  trpe 
Broca,  qui  n'aurait  conservé  de  son  aphasie  que  les  troubles  moteurs,  les  trou- 
bles d'audition  verbale,  s'ils  ont  existé  à  la  première  période  de  la  maladie, 
ayant  été  complètement  absents  pendant  toute  la  période  où  nous  avons  pu 
observer  le  malade,  et  les  troubles  de  récriture  et  de  la  vision  verbale  n'ajant 
pu  être  recherchés  en  raison  même  de  Tinstruclion  insuffisante  de  notre  malade 

Nous  croyons  cependant  pouvoir  nous  prononcer  en  faveur  de  l'aphasie  mo- 
trice type  Broca  en  raison  de  l'existence  de  troubles  du  langage  intérieur.  Ed 
effet,  bien  que  la  parole  fût  correctement  répétée  il  nous  semble  difficile  denier 
que  le  syndrome  de  déficit  de  notre  malade  ne  se  soit  accompagné  de  troubles 
manifestes  du  langage  intérieur.  Ce  qui  semblait  faire  défaut  chez  lui  ce  n'était 
en  effet,  ni  la  prononciation,  ni  l'articulation  des  mots  (ainsi  que  le  prouTait 
l'intégrité  de  la  parole  répétée)  mais  bien  le  côté  psychique  de  la  mémoire  des 
mots  et  de  l'adaptation  de  ceux-ci  aux  idées.  Gomment  d'ailleurs  expliquer 
autrement  que  par  un  trouble  du  langage  intérieur,  le  fait  de  l'oubli  de  l'une  des 
trois  langues  (kabyle)  que  notre  malade  parlait  couramment  avant  son  trauma- 
tisme? 
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Pour  ces  raisons  nous  pensons  donc  pouvoir  dire  que  nous  nous  sommes 
trouvés  en  présence  d'une  aphasie  motrice  tjpe  Broca,  dans  laquelle  Teiamen 
clinique  ne  mettait  plus  en  évidence  que  les  troubles  moteurs  d'expression. 

Si  l'on  accepte  notre  façon  de  voir,  ce  fait  ne  vient-il  pas  légitimer  la  distinc- 
tion très  nette  à  établir  entre  l'aphasie  motrice,  l'aphasie  sensorielle  etraphémie 
(aphasie  motrice  pure)?  Et  cette  dernière  ne  peut-elle  apparaître  consécutive- 
ment k  l'aphasie  motrice  type  Broca? 

Voyons  maintenant  comment  il  est  possible  d'interpréter  le  syndrome  pré- 
senté par  notre  malade  en  le  rapportant  aux  lésions  constatées  au  moment  de 
l'intervention.  Cette  intervention  a  montré  qu'il  s'agissait  d'une  fracture  étendue 
de  la  région  fronto-temporo-pariétale  de  la  voûte  du  crâne.  Mais  cette  fracture 
qui  ne  comprimait  en  aucun  point  les  parties  profondes,  sauf  en  une  région  peu 
étendue  dans  les  limites  difficile  à  flxer  d'une  façon  absolument  précise,  englo- 
bait cependant  certainement  la  région  du  pied  de  la  III'  frontale.  Il  existait 
bien  en  plus,  sous-jacents  à  la  fracture  et  sur  toute  l'étendue  de  celle-ci,  un  épais- 
sissement  marqué  de  la  dure-mére  et  un  œdème  assez  abondant.  Le  liquide 
céphalo-rachidien  avait  sa  coloration  normale  et  on  ne  constatait  aucune  hémor- 
rade  localisée. 

Quelle  était  la  part  qui  revenait  à  chacun  de  ces  facteurs  dans  la  production 
des  phénomènes  observés?  Si  nous  nous  en  tenons  à  une  exactitude  rigoureuse, 
il  nous  est  évidemment  impossible  de  nous  prononcer  d'une  façon  certaine, 
cependant  il  nous  semble  que  si  seuls  Tœdéme  et  la  dure-mère  épaissie  étaient 
intervenus  comme  cause  efficiente  de  compression,  il  est  logique  de  supposer 
qae  les  troubles  auraient  dû  être  beaucoup  plus  considérables,  étant  donnée 
l'étendue  même  de  ces  lésions. 

Quoi  qu'il  en  soit,  notre  observation  constitue  un  fait  précis  qui,  croyons-nous, 
méritait  d'être  enregistré.  Si  ce  fait  est  incapable  à  lui  seul  de  faire  la 
lumière  sur  la  question  de  la  localisation  des  centres  de  l'aphasie,  il  pourra 
peut-être,  un  jour  ou  l'autre,  apporter  sa  contribution  dans  l'éclaircissement  de 
cette  question  encore  si  controversée.  Comment,  dans  tous  les  cas,  ne  pas  être 
frappé  de  la  coïncidence  existant  dans  notre  cas  entre  la  production  de  troubles 
aphasiques  moteurs  et  l'existehce  d'un  enfoncement  osseux  localisé,  comprenant, 
sans  aucun  doute,  la  région  corticale  du  pied  de  la  111*  circonvolution  frontale 
gauche. 

XIIL  Sur  un  cas  de  Maladie  Familiale  de  l'appareil  Cérébelleux,  par 

MM.  F.  Raymond  et  J.  Lhermitte. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer,  k  la  Salpêtriêre  un  malade  présentant  la 
plupart  des  symptômes  de  l'hérédo-ataxie-cérébelleuse  de  M.  P.  Marie,  et  il  nous 
a  été  possible  d'en  poursuivre  l'examen  anatomique. 

Si  la  complexité  et  la  variabilité  des  maladies  familiales  ou  héréditaires  rend 
particulièrement  difficile  la  création  des  types  bien  différenciés,  il  semble,  néan- 
moins, qu'on  doive  s'attacher  à  reconnaître  dans  la  série  des  affections  fami- 
liales certains  types  anatomo-cliniqnes  en  ne  désignant  pas  par  ce  terme  des 
maladies  au  sens  absolu  du  mot  mais  seulement  des  états  ou  des  manières 
d'être  d'une  même  affection  générale  dystrophique. 

Quand  nous  serons  à  même  de  décider  quel  est  le  système  anatomique  dont 
la  lésion  se  traduit  par  tel  ou  tel  syndrome,  il  nous  sera  facile  par  cela  même 
de  Gxer  les  rapports  respectifs  des  principaux  types  des  maladies  familiales  et 
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d*établh   les  relations  de  ces  mêmes  t^pes  avec  les  formes  de  transilioD  qui 
constituent  a?ec  eux-mêmes  les  anneaux  d*une  même  chaîne. 

Le  cas  que  nous  présentons  aujourd*hui  permet  précisément  de  recoDDaitr« 
les  rapports  étroits  par  lesquels  se  relient  la  maladie  de  Friedreich  et  l'hérédo- 
ataxie  cérébelleuse. 

H  s'agissait  d*un  homme  de  30  ans,  timonier,  dont  la  croisi^ance  s'est  faite  nomulr- 
ment.  Il  n'a  pas  contracté  la  syphilis  et  n*a  Jamais  été  alcoolique. 

Avant  la  trentaine  c'était  un  homme  vigoureux,  indemne  de  toute  manifestaUûo 
pathologique  du  système  nerveux  et  n'ayant,  en  particulier,  aucun  trouble  de  l'èquili- 
hration  puisqu'il  exerçait  le  ruât  métier  de  matelot. 

Les  antécédents  héréditaires  et  familiaux  de  ce  malade  sont  des  plus  inti^ressants  à  eu* 
miner.  En  effet,  le  grand-père  maternel  du  malade  était  atteint  de  la  même  affection  - 
sur  SOS  5  enfants  3  OUes  sont  frappées  respectivement  &  35,  29,  25  ans.  Enfin  la  troi- 
sième génération  présente  4  sujets  atteints  à  30,  31,  32  et  33  ans  sur  neuf  membres.  U 
rigueur  avec  laquelle  à  un  Ige  donné  s'établissait  le  même  oomplexus  morbide,  éUit 
tellement  frappante  que  notre  malade  dès  l'apparition  des  premiers  symptômes  comprit 
qu'il  était  à  son  tour  frappé  par  la  maladie  qu'il  avait  vue  évoluer  chez  ses  ascendaot». 

Vers  la  30*  année,  il  éprouva  des  douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  vives,  fugi* 
tives,  puis  apparurent  les  troubles  du  langage  et  de  la  marche  qui  l'obligaient  à  ceun 
son  métier.  Il  entre  à  la  Salpétriére  en.  1900 

La  démarche  est  vicieuse,  titubante;  le  malade  avance  les  jambes  écartées  eu  feston* 
tonnant.  Démarche  cérébelleuse  typique.  Pas  de  signe  de  Romberg. 

Aux  membres  supérieuri*  comme  aux  membres  inférieurs  il  existe  un  léger  tremble- 
ment statique.  L'écriture  est  en  zigzag  et  les  lignes  droites  sont  incurvées. 

Pas  de  mouvements  choréo-athétosiques. 

Légère  incoordination  motrice  des  membres  supérieurs.  La  force  musculaire  est  nor- 
male. 

La  parole  est  lente,  saccadée,  embrouillée. 

Les  réllezes  tendineux  sont  affaiblis  aux  quatre  membres. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité;  les  nerfs  ne  sont  pas  douloureux  à  la  pres- 
sion, ils  ne  sont  pas  hypertrophiés. 

Pas  de  troubles  sphinctériens 

L'acuité  visuelle  est  bonne,  il  n'y  a  pas  de  nystagmus,  le  fond  de  l'œil  est  normal. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux. 

11  n'existe  pas  de  troubles  trophiques,  et,  on  particulier,  les  muscles  ont  gardé  leurs 
reliefs,  les  pieds  ne  pressentent  aucune  déformation. 

Progressivement,  l'état  du  malade  s'aggrava;  la  démarche  devint  impossible  et  U  sta- 
tion debout  compromise.  Cependant  &  aucun  moment  ne  survinrent  de  troubles  tro< 
phiques.  L'incoordination  des  membres  s'accentua  et  l'écriture  ne  fut  plus  possible.  Ui 
réflexes  tendineux  devinrent  à  la  [»ériode  terminale  à  peine  perceptibles  et  l'intelligence 
s'aiïaiblit. 

Autop$ie.  —  Les  hémisphères  cérébraux  sont  de  dimensions  normales.  Pas  de  mtiiiQ- 
gitc,  ni  de  h'sions  des  vaisseaux.  Le  cervelet  est  un  peu  diminué  de  volume  aiosi  que 
le  tronc  cérébral  :  pédoncules,  protubérance,  bulbe,  la  moelle  frappe  également  par  $a 
gracilité.  Les  méninges  sont  entièrement  saines. 

Le  eerrelet  est  légèrement  atrophié  dans  toutes  ses  dimensions,  mais  ne  présente  \^ 
de  modiflcations  macroscopiques.  Les  méninges  sont  saines  et  la  consistance  du  cervelet 
n'est  pas  modifiée. 

CorteûT.  —  La  couche  moléculaire  est  indemne.  La  couche  des  cellules  de  PurkîDJeest 
au  contraire  notablement  altérée.  Les  cellules  de  Purkinje  sont  extrêmement  réduites  en 
nonihie.  On  n'en  constate  plus  que  10  à  12  sur  une  lamelle.  De  grands  espaces  en  8ont 
complètement  dépourvus.  Le  volume  des  cellules  qui  restent  n'est  pas  diminué. 

La  couche  des  grains  n'est  ])as  sensiblement  modifiée,  le  volume  de  ses  éléments  e^ 
normal,  leur  nombre  est  seulement  très  légèrement  diminué. 

11  n'existe  en  aucun  endroit  de  sclérose  névroglique  ou  conjonctive  ni  d'altérations 
vasculaire  ou  méningée. 

Substance  blanche  centrale.  —  Celle-ci  est  nettement  décolorée  après  les  métliodes  ai 
Weigert  et  de  Pal.  Les  fibres  myéliniques  sont  rares  et  présentent  en  de  certains  endroit' 
des  varicosités,  des  renflements  moniliformes. 

yoyaux   centraux.  —  Noyaux  dentelés.  Ils  ne   sont    pas  atrophiés.  Cependant  on 


SÉANCE    DU   5   FÉVRIER    1909  75 

remarque  une  diminution  du  réseau  des  Gbres  à  royûIiDe  tant  au  niveau  de  la  face 
eiteme  du  noyau  qu'au  niveau  de  sa  partie  centrale.  Cette  raréfaction  des  fibres  myéli- 
oiques  prédomine  cependant  au  niveau  de  la  toison. 

Les  cellules  nerveuses  des  noyaux  dentelés  sont  peu  abondantes  et  entourées  de 
noDibreux  noyaux  de  ndvroglic. 

Noyaujcdu  toit.  Embolê.  —  Diminution  du  nombre  des  cellules  nerveuses  ;  prolifération 
légère  de  la  névroglie. 

Pédoncule*  cérébelleux  $upérieurs.  —  Ils  sont  grêles,  et  le  nombre  des  fibres  qui  les 
constituent  est  diminué.  Nous  avons  déjà  noté  que  les  fibres  de  ces  pédoncules  qui 
émergent  des  noyaux  dentelés  étaient  raréfiées.  Cette  raréfaction  s'atténue  d'ailleurs  sur 
le^  coupes  supérieures  et  dans  leur  trajet  intra-tégumentaire  les  pédoncules  cérébelleux 
supérieurs  apparaissent  normaux. 

L'entrecroisement  de  Vernekink  est  normal  ainsi  que  le  noyau  rouge. 

Pédoncules  cérébelleux  moyens.  —  Ils  sont  un  peu  décolorés  à  partir  du  point  où  ils 
pénétrent  dans  la  substance  blanche  centrale  des  hémisphères  cérébelleux  mais  leurs 
Gbres  constituantes  ne  présentent  pas  d'altérations. 

Les  noyaux  du  pont  sont  rfches  en  cellules  et  celles-ci  sont  normales  en  tous  points  ; 
il  n'existe  pas  de  réaction  névroglique. 

Pédoncule*  cérébelleux  inférieurs  et  corps  restiforme.  —  Le  corps  restiforme  est  légé- 
ment  atrophié  et  on  constate  qu'un  certain  nombre  de  ses  fibres  ont  disparu.  La  déco- 
loration est  surtout  marquée  au  niveau  de  sa  partie  centrale  où  il  existe  une  zone  de 
démyélinisation  accusée  mais  peu  étendue.  La  pâleur  du  corps  restiforme  et  du  pédon- 
cule cérébelleux  moyen  contraste  avec  la  coloration  foncée  de  la  racine  descendante 
du  trijumeau,  les  fibres  de  cette  racine  sont  en  nombre  normal  et  nullement  allèrées. 

Les  fibres  arciformes  externes  sont  normales. 

Us  fibres  eérébello-olivaires  et  les  olives  bulbaires  présentent  des  modifications  notables. 
Les  olives  sont  en  apparence  saines  leurs  contours  sont  bien  dessinés  et  la  substance 
ghge  offre  de  belles  circonvolutions  d'une  épaisseur  normale.  Cependant  les  cellules 
nerveuses  sont  nettement  diminuées  de   nombre  surtout  dans  la  moitié  ventrale  de 

l'olive. 

Les  fibres  de  la  toison  sont  raréfiées  ainsi  que  celles  qui  sortent  du  hile.  Celles-ci  sont 
extrêmement  clairsemées  et  on  n'en  peut  suivre  que  quelques-unes  sur  les  coupes  hori- 
zontales du  bulbe. 

Les  noyaux  juxta-olivaires  ne  sont  pas  lésés. 

Cerveau.  —  Dans  aucune  région  de  l'écorce  il  n'existe  de  lésion  vasculaire.  En  de  cer- 
tains endroits,  la  pie-mère  est  légèrement  épaissie.  Par  la  méthode  de  Nissl  on  constate 
seulement  de  très  légères  altéralions  cellulaires:  chromatolyse, exccntrationdes  noyaux, 
gracilité  des  prolongements  protoplasmi(iues  accompagnées  d'une  prolifération  modérée 
Je  noyaux  névrogliques. 

Le  réseau  des  fibres  tangentielles  est  peu  abondant  et  les  fibres  radiaires  et  inter- 
radiairea  sont  moins  grosses  que  sur  un  cerveau  normal. 

11  n'existe  nulle  part  de  dégéuération,  les  noyaux  centraux  (couche  optique,  noyau 
<audé,  lenticulaire),  sont  absolument  sains.  Le  corps  calleux  et  ses  prolongements  sont 
de  tous  points  normaux. 

Pédoncules  cérébraux.  —  Normaux. 

Protubérance.  —  Son  volume  est  un  peu  moindre  que  cdui  d'une  protubérance  d'un 
adulte  normal,  mais  les  faisceaux  moteurs,  sensitifs  sont  normaux.  Les  pédoncules  cén!'- 
belleux  supérieurs  tout  en  restant  un  peu  plus  grêles  que  normalement  ne  présentent 
pas  trace  de  dégénération. 

Le  faisceau  longitudinal  postérieur  et  le  faisceau  central  de  la  calotte  sont  normaux. 

Us  noyaux  des  nerfs  crâniens  et  les  fibres  qui  en  émanent  n'offrent  pas  de  modifications. 

Bulbe.  —  Intégrité  des  faisceaux  moteurs  ainsi  que  des  noyaux  et  des  fibres  intra-encé- 
phaliques  des  nerfs  bulbaires. 

Le  faisceau  latéi-al  de  bulbe  est  pauvre  en  fibres  comme  le  corps  restiforme  ainsi  que 
nous  l'avons  va,  plus  haut. 

Le  noyau  latéral  du  bulbe  ne  parait  pas  lésé. 

Au  niveau  de  la  partie  inférieure  du  bulbe,  on  constate  que  les  cordons  postérieurs 
présentent  une  dégénération  difi'use  aussi  étendue  au  cordon  de  Goll  qu'au  cordon  de 
Burdach  mais  visible  seulement  par  la  méthode  deMarchi.  Les  cordons  postérieurs  appa- 
raissent en  effet  après  cette  méthode  criblés  de  granulations  noires. 

Par  la  méthode  de  Weigert,  on  ne  constate  aucune  dégénération  dans  le  cordon  de 
Burdach,  mais  une  dégénération  ancienne  du  cordon  de  Goll  surtout  prononcée  à  la 
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partie  interne.  On  peut  suivre  jusque  dans  Tintérieur  des  noyaux  de  GoU  et  Bardad 
les  fibres  dégénérées,  mais  les  noyaux  eux-mêmes  ne  pïi&sentent  pa^  do  lésions  notables 

Moelle.  —  Faiteeaux.  —  Cordon*  pottérieurt. 

Région  cervicale.  —  Les  Obres  myéliniques  sont  raréfiées  dans  les  zones  radiculaires 
moyennes.  —  Les  Obres  qui  restent  sont  très  inégales  de  taille,  séparées  par  un  li^s'J 
névroglique.  Dans  la  région  cervicale  supérieure  (C. VI  et  C. VII)  il  existe  une  dôgénératior. 
analogue  au  niveau  des  zones  radiculaires  moyennes  suivant  deux  bandes  convergente» 
vers  la  commissure  grise  postérieure,  celles-ci  occupent  la  partie  interne  du  cordon  d*" 
Goll  et  la  partie  moyenne  du  cordon  de  Burdach. 

Région  dor$aU.  —  Dégénération  «ur  le  même  type  mais  moins  prononcée  que  sur  i*"^ 
segments  cervicaux. 

Région  lombaire.  —  Dégônération  difTuse  un  peu  plus  marquée  toutefois  an  niveau  de 
la  partie  interne  avoisinant  le  septum  médian. 

Région  saine.  —  Les  cordons  postérieurs  sont  sains. 

Dans  les  régions  lésées  et  au  niveau  des  zones  de  dégénération,  les  vaisseaux  <o&' 
sains,  les  fibres  nerveuses  ont  disparu.  • 

Subttance  grite.  —  Le  canal  de  l'épendyme  est  très  dilaté  dans  la  région  cernco- 
dorsale. 

Corne  postérieure.  —  Peu  de  cellules  nerveuses  sont  conservées.  La  colonne  de  Clark' 
n'est  représentée  que  par  quelques  rares  cellules  atrophiées;  le  réseau  iD\éiiaiqut 
est  très  raréfié  et  les  fibres  qui  le  compusont  sont  irréguliéres,  monoliformes,  pigmentées. 

Les  collatérales  réflexes  sont  peu  altérées 

Corne  antérieure.  —  Sur  toute  l'étendue  de  Taxe  grêle,  on  est  frappé  de  la  disparilioo 
de  la  plupart  des  cellules  radiculaires  autérieures;  il  en  persiste  seulement  de  trè$  nitî 
au  niveau  du  groupe  antérieur  interne,  et  celles-ci  sont  très  atrophiées.  Le  réseau  myé- 
Unique  est  peu  dense,  formé  de  tronçons  de  ûbres  irréguliers  et  monoliformes. 

Racines  postérieures  présentent  une  abondance  de  fibres  grêles  par  rapport  aux  fibres 
d'un  diamètre  normal  ;  un  grand  nombre  de  fibres  ont  disparu  et  sont  remplacées  parmi 
tissu  névroglique  peu  dense. 

Les  méninges  postérieures  sont  saines. 

Cordons  latéraux.  —  Région  cervicale.  —  Des  deux  côtés,  le  faisceau  de  Gowerp  est  t-r. 
grande  partie  dégénéré,  le  faisceau  cérébelleux  direct  présente  une  raréfaction  nette  de 
ses  fibres. 

Les  zones  dégénérées  présentent  une  prolifération  névroglique. 

Faisceaux  pyramidaux  sains. 

Région  dorsale.  —  La  région  marginale  antéro-latérale  de  la  moelle  présente  une  dioii- 
nution  notable  de  ses  fibres.  En  certains  points,  celles-ci  ont  complètement  disparu,  rem- 
placées par  un  tissu  de  sclérose  névroglique,  surtout  au  niveau  du  faisceau  cérébeUeu! 
direct. 

Faisceaux  pyramidaux  sains. 

Région  lombaire.  —  Légère  démyéiiniFation  marginale.  Pas  de  lésion  des  faisa-^iux 
pyramidaux. 

Cordons  antérieurs.  —  Ne  présentent  pas  de  lésions. 

Racines  antérieures.  —  Extrêmement  riches  en  Gbres  grêles. 

Méninges  saines.  En  aucun  endroit,  on  ne  peut  constater  de  phénomènes  inflamma- 
toires. Les  vaisseaux  sont  sains. 

Nerfs  périphériques.  —  Ne  présentent  j)as  de  dégénération,  mais  une  légère  scltrose 
interstitielle. 

Muscles  absolument  sains. 

En  résumé,  Tétude  anatomique  nous  a  montré  des  lésions  évidentes  de  diffé- 
rents systèmes  anatomiques  des  centres  nerveux  :  !•  de  Tappareil  cérébclleui: 
2"  des  voies  sensitives  spinales;  3"  du  système  moteur  médullaire. 

Les  lésions  du  système  cérébelleux  sont  les  plus  importantes  et  aussi  les  plus 
intéressantes  à  considérer.  Elles  portent  sur  le  cervelet  lui-même  et  sur  ses  flbres 
afférentes  et  elTérentes. 

Le  cortex  cérébelleux  présente  une  diminution  numérique  considérable  des  cel- 
ules  de  Purkinje  et  partant  une  diminution  des  fibres  de  la  substance  blanche 
les  hémisphères  cérébelleux  qui  tirent  leur  origine  des  cellules  de  Purkinje. 
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Les  nojaax  dentelés  sont  pauvres  en  cellules  et  en  Gbres,  aussi  peut-on  cons- 
tater une  gracilité  particulière  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs. 

Les  pédoncules  cérébelleux  moyens  sont  au  contraire  moins  atteints  et  leurs 
novtux  d'origine  dans  la  protubérance  sont  entièrement  respectés. 

Les  pédoncules  cérébelleux  inférieurs  sont  très  grêles  et  pauvres  en  ûbres,  ce 
qui  s'explique,  d'une  part,  par  la  disparition  d'un  grand  nombre  de  fibres  céré- 
bello-olivaires,  et  d'autre  part,  par  la  dégénération  du  faisceau  cérébelleux 
direct. 

Les  voies  cérébelleuses  d'origine  spinale  présentent  de  notables  altérations. 
Les  faisceaux  de  Gowers  et  le  faisceau  cérébelleux  direct  sont,  en  effet,  presque 
complètement  dégénérés;  toutefois  cette  dégénération  n'est  pas  strictement  sys- 
tématique, car  un  certain  nombre  de  fibres  de  ces  faisceaux  sont  respectées  et 
le  champ  des  dégénérations  s'étend  en  certains  endroits  en  dehors  des  zones  que 
1  SDatomie  assigne  aux  faisceaux  cérébelleux  ascendants.  La  dégènération  de 
ces  faisceaux  dans  ce  cas  est  probablement  liée  à  la  disparition  des  cellules  de  la 
colonne  de  Glarke,  origine  des  fibres  du  faisceau  cérébelleux  direct  et  des  cellu- 
les des  cornes  antérieures  et  postérieures,  origine  du  faisceau  de  Gowers. 

Les  voies  sensitives  sont  indemnes  dans  leur  trajet  encéphalique  et  présentent 
d'importantes  modifications  dans  leur  partie  médullaire. 

II  existe,  en  effet,  une  dégènération  diffuse  des  cordons  postérieurs  dans  la 
région  cervico-dorsale  plus  accusée  au  niveau  de  la  partie  interne  du  cordon  de 
<ioll  et  de  la  partie  moyenne  du  cordon  de  Burdach,  les  collatérales  réfiexessont 
conservées,  tandis  que  les  collatérales  qui  se  rendent  à  la  colonne  de  Glarke  sont 
«iégéncrées.  Les  racines  postérieures  sont  en  partie  dégénérées  et  cela  dans 
toutes  les  régions  de  la  moelle  à  des  degrés  différents  d'intensité. 

L'appareil  moteur  spinal  n'est  pas  indemne  ;  nous  avons  remarqué  la  dispa- 
rition de  la  plupart  des  cellules  radiculaires  antérieures  et  la  présence  de  libres 
grêles  en  grand  nomtre  dans  les  racines  antérieures. 

Il  s^agit  donc  d'une  affection  dont  les  déterminations  onl  été  multiples  :  céré- 
rieileuses,  sensitives  et  motrices.  Gelles-ci,  en  dehors  des  modifications  du  sys- 
tème moteur  spinal,  expliquant  parfaitement  le  syndrome  clinique  observé. 

Nous  ferons  remarquer  en  effet  que  la  disparition  des  cellules  des  cornes 
antérieures  n'a  pas  entraîné,  comme  il  est  de  règle,  une  atrophie  musculaire 
«urrespondante.  Les  petits  muscles  des  extrémités  étaient  absolument  respectés 
el  l'examen  histologique  ne  nous  a  pas  permis  d'y  trouver  la  moindre  lésion.  Et 
k\  on  ne  saurait  objecter  que  les  lésions  des  cellules  ont  été  tardives  et  pour 
ainsi  dire  terminales,  de  sorte  que  l'atrophie  musculaire  n'a  pas  eu  le  temps  de 
se  manifester  :  l'étude  histologique  permet  au  contraire  d'affirmer  que  les  lésions 
de  la  substance  grise  sont  certainement  anciennes.  On  peut  saisir  le  mécanisme 
de  la  disparition  des  cellules  radiculaires  en  considérant  les  éléments  qui  persis- 
tent. Geux-ci  sont  en  voie  d'atrophie  lente  comme  dans  la  maladie  de  Duchenne- 
Aran  et  ne  présentent  aucune  altération  d'origine  toxique  ou  infectieuse. 

Aa  point  de  vue  histologique,  nous  avons  insisté  sur  ce  fait  qu'il  n'existait 
aucune  lésion  inflammatoire,  méningée  ou  vasculaire,  aussi  bien  au  niveau  du 
cerveau  qu'au  niveau  de  la  moelle  et  qu'il  s'agissait  uniquement  de  dégénérations 
de  fibres  ou  de  cellules  nerveuses,  remplacées  par  un  tissu  de  névroglie  peu 
serré.  Ces  caractères  nous  paraissent  d'une  haute  importance  au  point  de  vue 
Dosographique,  car,  associés  aux  données  étiologiques,  elles  autorisent  à  penser 
qu'il  s'agit  dans  ce  cas  d'une  dégénérescence  indépendante  de  toute  agression 
toxique  ou  infectieuse^  endogène  ou  exogène  et  que  le  processus  général  qui  est 
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à  sa  base  repose  surtout  sur  une  fragilité  spéciale  de  certains  systèmes  anato- 
miques  voués  à  une  sénescence  prématurée. 

Quant  à  la  classiGcation  dans  le  cadre  nosologique  du  cas  que  nous  présen- 
tons  aujourd'hui,  il  nous  bctnble  que  ce  serait  forcer  les  faits  de  le  faire  rentrer 
dans  un  type  absolument  défini.  L'un  de  nous  a  déjà  insisté  sur  ce  fait  que  les 
maladies  familiales  affectent  des  tjpes  dont  la  variété  s'étend  à  l'infini.  Notre 
observation  vient  se  placer  &  côté  des  cas  de  Thomas  et  Roui,  Swllalski,  Kjel, 
Ferrero  dans  lesquels  à  l'atrophie  légère  du  cervelet  se  joignaient  une  dégéoé- 
ration  des  cordons  postérieurs,  des  cordons  latéraux,  une  atrophie  des  cornes 
antérieures  et  des  lésions  de  la  colonne  de  Clarke. 

XIV.  Deux  cas  de  lésions  de  la  Couche  Optique  suivis  d'autopeie, 
(présentation  des  pièces  macroscopiques),  par  M.  Gustave  Rocssy 

Les  observations  cliniques  de  syndrome  thalamique,  sans  être  fréquentes,  ne 
constituent  plus  aujourd'hui  une  rareté  parmi  le  grand  groupe  des  hémiplégies 
cérébrales  organiques.  Depuis  la  publication  de  mon  travail  sur  la  Couche 
optique  (février  1907)  (1),  dans  lequel  j'ai  pu  réunir  13  observations  de  cê 
cjndrome,  d'autres  exemples  cliniques  sont  venus  enrichir  la  littérature, 
et  ici  même,  aux  séances  de  la  Société  de  Neurologie,  des  malades  considérés 
comme  atteints  de  lésions  de  la  couche  optique  nous  ont  été  présentés  par 
MM.  H.  Claude  et  F.  Rose  (2),  M.  Vincent  (3)  et  MM.  Klippel,  SerguéefT  et 
P.  VVeil  (4). 

Il  n'en  est  pas  de  même  des  observations  anatomo-eliniques  dont  le  nombre 
reste  encore  très  limité,  puisqu'aux  trois  cas  publiés  par  nous,  il  y  a  deoi  aos, 
n'est  venu  s'ajouter  jusqu'ici  qu'un  seul  cas  nouveau,  dû  au  professeur  Winkler 
(d'Amsterdam)  et  à  son  élève  van  Londen.  Ces  auteurs  ont  rapporté  récemmeot 
(octobre  1908)  à  l'Académie  royale  d'Amsterdam  un  cas  de  lésion  de  la  couche 
étudié  sur  coupes  sériées.  Dans  leur  intéressante  communication  ils  ont  pu 
confirmer  entièrement  les  idées  que  nous  avons  soutenues  dans  notre  thèse,  sur 
le  rôle  sensitif  primordial  dévolu  au  thalamus,  en  nous  basant  sur  des  cas 
anatomo-eliniques  publiés  avec  M.  Dejerine  (5)  et  avec  Long,  et  sur  nos  expé- 
riences personnelles  chez  l'animal. 

J'ai  l'honneur  aujourd'hui,  grâce  &  l'extrême  obligeance  de  mon  maître  le 
professeur  Pierre  Marie,  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  deux  nouvelles 
observations  de  lésion  de  la  couche  optique  suivies  d'autopsie.  11  s'agit  de 
deux  malades  morts  récemment,  dont  l'un  avait  été  à  plusieurs  reprises  exa- 
miné par  nous,  pendant  notre  internat  à  Bicètre.  La  netteté  des  lésions  trouTée» 
à  l'autopsie  au  niveau  de  la  couche  optique  nous  autorise  déjà,  crojons  nous, 
avant  d'en  faire  l'étude  histologique  sur  coupes  sériées,  k  rapprocher  ces  faits 
de  ceux  que  nous  avons  publiés  antérieurement.  Si  les  observations  cliniques 

(1)  Gustave  Roussv.  La  couche  optique;  étude  anatomique,  physiologique  et  clinique 
Thèse  de  Paru,  1907. 

(2)  H.  Claude  et  Félix  Rose,  Néoplasme  cérébral;  début  par  hémiaDOpsie,  suiri 
6  mois  après  par  un  syndrome  thalamique  avec  hémiplégie.  (Séance  du  7  février  190T, 
in  Revue  neurologtque,  n»  4,  p.  183. 1907. 

(3)  Vincent,  Syndrome  thalamique  avec  troubles  cérébelleux  et  vaso-asymélri*'. 
(SéaDce  du  4  juin  1908),  in  Revue  neurologique,  n»  11,  p.  563,  1908. 

(4)  KuppEL,  Sergiéefp  et  P.  Wkil,  Hémiplégie  cérébrale  avec  troubles  marqués  de  U 
sensibilité.  (2  juillet  1908),  m  Revue  neurologique,  n»  13,  p.  694,  1908. 

(5)  J.  Dejerine  et  G.  Roussv,  Le  syndrome  thalamique,  m  Revue  neurologique,  n'  12. 
190G. 
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de  ces  deux  malades,  comme  du  reste  retendue  des  lésions  trouvées  à  l'autopsie, 
ne  sont  pas  tout  à  fait  identiques,  elles  ont  cependant  entre  elles  de  grandes 
analogies.  Nous  montrerons  que  toutes  deux  à  des  titres  divers,  rentrent  bien 
dans  le  cadre  du  «  syndrome  thalamique  •  tel  que  nous  l'avons  défini  avec 
notre  maître  le  professeur  Dejerine. 
Voici  tout  d'abord  les  observations. 

Ombrvation  I.  —  Le  nommé  Roy...  Edouard,  âgé  de  69  ans,  tailleur,  ontre  à  l'Hospice 
de  Bicètre  le  23  décembre  1905,  et  passe  à  l'Infirmerie  générale  le  26  décembre  suivant. 

Antécédents  héréditairet.  —  Père  mort  à  63  ans  de  maladie  inconnue,  la  mère  est  morte 
tV'^l^ment  il  y  a  plusieurs  années  ;  le  malade  ne  peut  préciser  la  cause  de  sa  mort. 

Antécédents  personnels.  —  En  1870,  le  malade  aurait  eu  une  gastrite  qui  dura  4  ans  ; 
en  1878  une  fluxion  de  poitrine  dont  il  ne  se  rétablit  qu'au  bout  de  plusieurs  mois.  Il  n'a 
jaiitais  eu  de  maladie  vénérienne  et  prétend  n'avoir  pas  fait  d'excès  d*alcoul,  tout  en 
buvant  cependant  un  litre  et  demi  de  vin  et  un  verre  de  liqueur  par  jour.  Depuis  Tûge  de 
56  aus,  il  est  atteint  de  goutte  articulaire,  dont  les  attaques  se  renouvellent  assez  régu- 
li  rement  une  fois  par  mois.  Marié  à  l'âge  de  22  ans,  il  a  eu  5  enfants  dont  3  sont  morts 
en  bas  Age,  de  maladies  aiguës,  et  deux  plus  âgés,  l'un  de  congestion  pulmonaire, 
l'autre  s'est  suicidé.  Sa  femme  a  eu  une  fausse  couche  (deuxième  grossesse),  elle  est 
aituellement  bien  portante. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Il  y  a  6  semaines  environ,  en  novembre  1005,  après  quelifues 
jours  de  Aialaise  général,  mais  sans  céphalée  et  sans  vertige,  le  malade  est  pris  brus- 
quement d'une  attaque  de  paralysie  du  côté  droit  sans  perte  de  connaissante  ;  il  est 
tombé  alors  qu'il  se  déshabillait,  et  n'a  pu  se  relever.  On  le  place  dans  son  lit,  et  le 
ieodemain  on  le  conduit  à  l'hôpital  Cochin  (service  du  docteur  Widàl).  Au  moment  de 
l'attaque  son  bras  et  sa  jambe  droits  élaient  comme  morts,  le  malade  ne  sentait  plus 
rien  de  ce  côté  (il  est  très  afflrmatif  sur  ce  point)  et  tout  mouvement  était  impossible  à 
droite.  Il  n'y  eut  aucune  émission  involontaire  d'urine,  le  malade  a  toujours  uriné  nor- 
malement et  sans  difficulté.  Jamais  il  n'eut  de  troubles  de  la  parole  ;  se  trouvant  seul 
au  moment  de  l'attaque,  il  put  appeler  &  son  secours.  Aucun  trouble  de  la  mastication 
et  de  la  déglutition  à  ce  moment. 

Le  malade  reste  k  Cochin  environ  3  semaines,  puis  demande  à  rentrer  chez  lui.  A  celte 
«^{K>que,  il  peut  taire  quelques  mouvements  avec  son  bras  ou  sa  jambe,  mais  la  marche 
H  la  station  debout  sont  encore  impossibles,  le  côté  di*oit  du  corps  est  toujours  insen- 
flble.  En  outre,  depuis  l'apparition  de  la  paralysie,  le  malade  éprouve  dans  toute  la  moi- 
tié droite  de  la  face  des  douleurs  très  vives,  qui  ont  persisté  jusqu'à  ce  jour;  il  n'a  jamais 
PU  de  douleurs  dans  le  bras  ou  dans  la  jambe.  Ce  sont  ces  phénomènes  douloureux 
dont  le  malade  se  plaint  constamment  qui  nécessitent  son  passage  à  l'Infirmerie  gém^rale 
de  l'Hospice. 

État  cictuel  (le  28  décembre  1905).  —  On  est  en  présence  d'un  homme  de  taille  moyenne, 
p)ul6t  amaigri,  à  l'esprit  ouvert,  comprenant  parfaitement  toutes  les  questions  qu'on  lui 
l>')&e  et  y  répondant  avec  précision.  Il  existorait  cependant,  au  dire  du  malade,  un  peu 
d'atîaiblis sèment  de  la  mémoire  depuis  le  début  de  la  maladie. 

Cet  homme  est  atteint  d'une  hémiplégie  droite  légère  avec  hémianesthésie  très  pro- 
Dtmcée. 

Troubles  moteurs.  —  Face.  —  Aucune  asymétrie  faciale,  ni  au  repos,  ni  dans  les  dif- 
frrents  mouvements  de  la  face  ni  dans  les  mouvements  affectifs,  l'expression  mimique 
C9t  iotacte. 

La  langue  n'est  pas  atrophiée,  sa  motilité  est  bien  conservée.  Lorsque  la  langue  est 
tirée  au  dehors,  elle  est  fréquemment  le  eiège  d'un  tremblement  léger  à  grandes  oscilla- 
tions antéro-postérieures,  mais  il  n'y  a  pas  de  contractions  fibrillaires.  Les  mouvements 
di>8  terres  sont  normaux  (action  de  sifller,  de  serrer  les  lèvre;^)  ainsi  que  ceux  do  la  mÀ- 
choire.  Dans  la  phonation,  le  voile  du  palais  se  soulève  vivement  et  symétriquement. 

Le  malade  peut  fermer  fortement  les  paupières  et  môme  isolément  chaque  œil;  il 
semble  cependant  qu'il  y  ait  un  peu  do  difficulté  à  droite.  Dans  le  froncement  des  sour- 
cUi,  le  plissement  transversal  du  front,  les  rides  sont  symétriques. 

YeiLT.  —  Pas  de  ptosis  ;  la  fente  palpébrale  droite  est  moins  ouverte  que  la  gauche, 
mais  le  malade  dit  que  ceci  résulte  de  la  douleur  très  vive  qu'il  éprouve  dans  la  région 
orbitaire  et  dans  la  moitié  droite  de  la  face.  Dans  les  mouvements  de  latéralité  des 
yeux,  le  muscle  droit  externe  paraît  légèrement  insufflsant,  l'œil  ne  dépasse  que  peu  la 
ligne  médiane;  le  jeu  des  droits  internes  parait  normal.  Les  mouvements  d'abaissement 
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des  yeux  sont  normaux,  ceux  d'élévation  presque  nuls,  ainsi  que  ceui  de  ronvergerK^ 
Pas  de  nyslagmua. 

Cou.  — Tous  les  mouvements  ((lexion,  extension  de  la  tête  sur  le  tronc,  mouvemcr.'* 
de  latéralité,  de  circumduction)  se  font  aussi  bien  d'un  côté  que  de  Tautre  et  la  ^  si^ 
tance  musculaire  est  égale  à  gauche  et  à  droite.  Le  muscle  peaucier  cependant  se  con- 
tracte beaucoup  mieux  à  gauclie  qu'à  droite. 

Membre  supérieur.  —  Au  repos,  dans  le  lit  comme  pendant  la  marche,  le  maladt  Ueot 
son  avant-bras  légèrement  fléchi  sur  le  bras,  la  main  à  demi  fermée,  les  3  derniers  doijL't> 
fléchis  dans  leur  première  phalange,  sont  étendus  dans  leurs  deuxième  et  troisie  ur 
phalange.  A  remarquer  que  le  malade  a  eu  autrefois  un  phlegmon  de  la  m&iu  et  J: 
l'avant-bras  dont  on  voit  encore  très  nettement  les  cicatrices  et  qui  a  déternnoi:  d^^ 
rétractions  fibreuses  cicatricielles,  cause  sinon  unique,  tout  au  moms  essentielle  de  h 
contracture  de  la  main. 

Tous  les  mouvements  du  membre  supérieur  (bras,  avant-bras,  main  et  doigts*  s.>nt 
possibles  maid  exécutés  avec  une  certaine  lenteur  (exception  faite  pour  les  3  doigt^cob 
tracturès).  La  résistance  et  la  f  jrce  musculaire  de  ce  côté  sont  sensiblement  iaf<  riturr;» 
à  celles  du  côté  gauche.  Kpreuvo  du  dynamomètre  22  à  gauche,  impossible  A  droite  i 
cause  de  la  contracture  des  3  derniers  doigts. 

Très  léger  degré  de  rigidité  dans  les  mouvements  passifs  des  dilférents  segmenU  Jj 
membre,  surtout  nelle  au  début  du  mouvement  passif,  s'il  est  fait  brusquemeot. 

Hémiehorée.  —  Pendant  l'examen  et  surtout  après  l'éprouve  de  la  motililé,  ou  voil  tr*- 
nettement  des  mouvements  brusques  à  type  choréique  dans  le  membre  sujièrieur 
droit.  Ces  mouvements  intéressent  tantôt  le  pouce  seulement,  qui  est  mù  c^nq  uu  &n 
fois  de  suite  par  des  secousses  d'extension  à  caractère  clonique,  tantôt  tous  les  doigi^ 
de  la  main  qui  sont  le  siège  de  mouvements  de  flexion.  Ou  bien  ce  sont  des  mou\e- 
ments  de  pronation  et  de  supination  de  la  main  assez  amples,  pendant  lesquels  le  pou<-e 
se  met  en  extension  spasmodique:  ou  encore,  mais  plus  rarement,  tous  les  segments  d» 
bra.s  participent  aux  mouvements  involontaires,  le  bras  s'écarte  du  tronc  et  s'élève  a!«r^ 
que  l'avant-bras  est  en  extension.  En  général,  tous  ces  mouvements  sont  brusques,  a 
caractère  clonique  ;  de  rares  fois  apparaissent  des  contractions  spasmodiques  toniqj'> 
de  très  courte  durée. 

Membre  inférieur.  —  Tons  les  mouvements  volontaires  sont  possibles  et  se  font  avei, 
leur  ain[)litude  normale.  Le  malade  se  tient  facilement  debout  en  écartant  un  peu  le? 
Jambes;  en  marchant  il  lève  un  peu  plus  haut  le  pied  droit  que  le  pied  gauche.  11  eii^t» 
une  certaine  diminution  de  la  force  musculaire  par  comparaison  avec  le  côté  gaudn 
mais  beaucoup  moins  prononcée  qu'au  membre  supérieur  droit.  Pas  de  mouveiui.'Oti 
involonisires  dans  la  jambe  ou  le  pied  droits.  Rigidité  légère  dans  les  mouvements  («âs- 
sii's  À  peu  près  semblable  A  celle  du  membre  supérieur. 

Héruialiwie  —  Lorsqu'on  invite  le  malade  A  porter  son  index  sur  le  bout  de  son  ne/,  i!  y 
parvient  assez  facilement  les  yeux  ouverts;  si  les  >eux  sont  fermés,  il  hésite  beaucoai' 
ralentit  h;  mouvement  en  approchant  du  but,  et  unit  par  placer  son  index,  sans  graai*  ■> 
oscillations  du  bras  et  ^aiis  treinf)lement,  loin  du  nez,  soit  sur  la  joue,  soit  &ur  1j 
bouche.  Lorsque  le  doigt  a  touché  le  but.  surviennent  parfois  3  ou  4  osciilation>  (ie 
grande  nnqilitude. 

De  même  pour  lu  niembre  inférieur  le  malade  n'arrive  pas,  les  yeux  fermée,  à  plaicr 
le  talon  droit  sur  le  genou  gaucho  et  fait  de  grossières  erreurs  de  localisation  dans  lei»)! 
A  atteindre,  sans  qu'il  y  ait  cependant  de  grandes  oscillations  ataxiformes. 

Troubles  sensitifs.  A).  SensibiliU  objective.  —  a)  au  tact  (pinceau  de  blaireau).  —  L'aûe>- 
thésie  tactile  est  complète  sur  tout  le  côté  droit  du  corps,  elle  intéresse  les  membres,  .a 
face,  et  le  tronc  à  droite  de  la  ligne  médiane;  les  muqueuses,  lèvi'es,  larynx,  voile  du 
palais  sont  également  insensibles  au  toucher;  A  la  cornée,  la  sensibilité  est  très  diminuée 
cl  il  faut  agir  assez  fortement  pour  que  le  malade  éprouve  une  sensation.  £n  somnie.  U 
perte  de  la  sensibilité  tactile  à  droite  est  complète,  absolue,  le  malade  n'éprouve  auU)u* 
cher  aucune  sensation. 

b)  A  la  douleur.  —  La  pi(iftre  de  l'épingle  n'est  pas  sentie,  même  lorsque  l'on  agit  *vec 
une  certaine  force,  mais  lorsqu'on  prend  entre  le  pouce  et  l'index  un  pli  de  la  peau  «t 
qu'on  pince  fortement  (avec  les  ongles),  au  bout  de  quelques  secondes  le  malade  s'agit*, 
et  relire  pi^u  A  peu  le  membre  qu'on  pince,  son  front  se  plisse  et  il  parait  sentir,  sao- 
se  plaindre  cependant.  Ou  lui  demande  alors  ce  qu'on  lui  fait  :  «  Cela  me  fait,  dit-il 
comme  une  sensation  pénible,  je  ne  sais  où,  et  je  ne  peux  vous  le  dire  •,  —  on  lepi»;- 
rait  au  bras.  11  gémit,  soupire  et  puis  se  met  A  rire  comme  si  on  le  chatouillait. 

A  la  face,  au  cou,  il  parait  mieux  sentir  le  pincement  ou  la  piqûre  que  sur  les  tùtm- 
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bres.  mais  il  fait  cependant  de  grossières  erreurs  de  localisations.  Exemple  :  on  le  pince 
à  la  joue,  il  dit  :  «  Cela  me  tient  quelque  part  dans  l'épaule,  je  ne  sais  pas  exactement 
où,  ni  ce  qu'on  me  fait.  • 

c)  Au  froid  et  au  chaud  (tube  à  0*  et  60<>)  comme  pour  la  douleur,  le  malade  ne  sent  pas 
Ft  ne  peut  pas  différencier  le  chaud  du  froid.  Il  faut  élever  la  température  de  Teau  et 
atteindre  la  sensation  de  douleur  pour  déterminer  une  réaction  sans  que  le  malade  puisse 
analyser  fa  nature  de  la  sensation  éprouvée. 

d)  Seymbilité$  profonde*.  —  Les  sensibilités  articulaires,  musculaires,  osseuses  sont 
totalement  abolies. 

Lf  gens  des  attitudes  est  complètement  perdu,  le  malade  ne  peut  indiquer  dans  quelle 
position  se  trouve  placés  tel  ou  tel  doigt  de  la  main,  sa  main,  ou  son  coude.  Il  en  est  de 
même  pour  le  membre  inférieur.  La  notion  des  mouvements  passifs  abolie  pour  les  doigts 
ou  les  orteils  est  vaguement  perçue  pour  les  mouvements  des  grosses  articulations. 

La  perc€ption  stéréo gnostique  est  également  abolie,  le  malade  ne  peut  non  seulement  ni 
reconoaitre  et  ni  dire  le  nom  des  objets  qu*on  lui  met  dans  la  main,  mais  il  est  incapable 
d'en  indiquer  la  forme  et  les  propriétés  ph^'siques,  ce  qui  se  comprend  aisément,  étant 
donnée  l'intensité  des  troubles  des  sensibilités  superûcielles  et  profondes. 

B)  Sensibilité  objective.  Douleurs.  —  Depuis  le  début  de  sa  paral^'sie,  le  malade  souffre  de 
douU'urs  qui  sont  apparues  en  môme  temps  que  les  phénomènes  parétiques.  Ces  douleurs 
sont  ici  uniquement  cantonnées  dans  la  moitié  droite  de  la  face  et  ne  siègent  que  là  ;  le 
malade  en  effet  n'a  jamais  souffert  ailleurs,  ni  dans  le  bras,  ni  dans  la  jambe  du  côté 
droit.  Localisées  dans  l'hémiface  droite,  occupant  le  front,  l'orbite,  la  joue,  l'oreille  et  le 
meDton,  elles  sont  extrêmement  vives,  comparables  à  des  brûlures  intenses  avec  sensa- 
t)OD.<  d'arrachement  des  chairs  (au  dire  du  malade)  ;  ces  douleurs  presque  continues  pré- 
sentent néanmoins  des  exacerbations  paroxystiques  qui  arrachent  des  cris  au  malade  et 
qui  sont  interrompues  par  des  périodes  d'accalmie  d'une  demi-heure,  d'une  et  même  de 
deux  heures,  pendant  lesquelles  le  malade  ressent  de  la  raideur  et  de  la  gêne  dans  la 
moitié  droite  du  visage.  A  cause  de  l'intensité  de  ces  douleurs  dont  le  malade  se  plaint 
nuit  et  jour  et  que  les  analgésiques  ne  parviennent  pas  à  atténuer,  on  institue  lo  traite- 
ment à  la  morphine.  Celle-ci  réussit  à  soulager  un  peu  le  malade,  &  espacer  légèrement 
les  crises,  mats  rapidement,  on  est  obligé  d'augmenter  les  doses  et  malgré  cela  les  dou- 
Wrs  sont  tuujouis  extrêmement  pénibles. 

htftexes.  —  Plantaire  cutané  =  tantôt  indifférent,  tantôt  en  flexion  à  droite,  en  flexion 
a  gauche,  —  abdominal  =  aboli  à  droite,  existe  à  gauche  —  crémastérien  =  aboli  à 
droite,  faible  à  gauche.  —  cornéen  =  aboli  à  droite,  présent  à  gauche,  —  pharygien  =: 
aboli.  —  Rotulien  et  achilléen  :=  plus  forts  à  droite,  mais  pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la 
rotule.  — poignet  et  triceps  ^  vifs  des  deux  côtés,  un  peu  plus  à  droite. 

Troubles  tropkiques  et  vaso-moteurs.  —  La  main,  Tavant-bras  et  le  bras  droits  présen- 
t>'Dt  une  légère  diminution  de  volume  par  rapport  aux  segments  analogues  du  côté 
gauche,  cette  atrophie  est  régulièrement  diffuse.  Au  membre  inférieur,  rien  de  semblable, 
)e<  deux  jambes  comme  les  deux  cuisses  sont  de  même  volume. 

11  n'y  a,  au  toucher,  aucune  différence  de  température  de  la  jambe  entre  les  côtés  droit 
et  gauche;  il  n'existe  à  droite  ni  rougeur,  ni  vaso-dilatation  appréciables. 

(yrganes  des  sens.  —  Vue.  —  Le  malade  prétend  avoir  vu  quelquefois  double,  mais  il 
^'explique  fort  mal  sui*  ce  point  ;  actuellement  il  n'existe  pas  de  diplopie.  Les  pupilles 
sont  régulières  et  réagissent  normalement  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Pas  d*hé- 
manopsie.  Myopie  assez  prononcée. 

(>ttï^.  — Il  existe  des  troubles  auditifs  des  deux  côtés  (diminution  nette  de  l'-acuité  audi- 
tive) qui  remontent  à  plusieurs  années  et  sont  antérieurs  à  la  paralysie.  L'oreille  droite 
est  prise  depuis  20  ans,  et  la  gauche  depuis  3  à  4  ans  ;  le  malade  ne  peut  donner  aucun 
reoseignement  précis  à  cet  égard,  il  ne  semble  pas  avoir  eu  de  maladies  de  l'oreille. 

Odorat.  —  Normal  des  deux  côtés. 

Goût.  —  Il  existe  de  l'hémiagueusie  droite  évidente,  le  malade  ne  sent  pas  les  subs- 
tances telles  que,  sulfate  de  quinine,  sirop  de  sucre,  sur  la  partie  droite  de  la  langue;  dès 
qu'on  les  place  &  gauche,  il  en  indique  la  saveur  avec  exactitude. 

Troubles  sphinctériens.  —  Le  malade  n'a  jamais  présenté  aucun  trouble  des  sphincters 
vésical  ou  rectal. 

Pas  trace  d'aphasie  ;  le  malade  n'a  jamais  eu  aucun  trouble  de  la  parole  (parole 
spontanée  et  répétée  normales).  Il  exécute  parfaitement  l'épreuve  des  trois  papiers  et 
désigne  facilement  tous  les  objets  qu'on  lui  présente.  L'écriture  est  normale. 

Btat  général.  —  Rien  à  signaler  comme  trouble  viscéral,  rien  au  cœur,  rien  au  pou- 
BH>n.  Les  urines  ne  contiennent  ni  sucre  ni  albumine. 
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11  existe  une  cyphose  dorsale  supérieure  à  convexité  dirigée  à  droite. 

Somme  toute,  Tétat  général  serait  satisCaisant,  n'étaient  les  douleurs  dont  se  plaint  1 
malade,  et  qui  Tempéchent  fréquemment  de  dormir. 

A  noter  enfin  que  le  côté  gauche  est  parfaitement  normal. 

En  avril  1906,  Tétat  du  malade  est  toi^ours  le  même,  on  note  comme  dans  l'obser- 
vation ci-dessus  de  l'hémiparéâic  droite  sans  phénomènes  spasmodiques,  sans  trepUi- 
tion  épileptolde,  sans  signe  de  Babinski,  avec  hémichorée  et  hémiataxie  droite;  <^ 
l'hémianasthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique  avec  troubles  très  marqués  des  àeD- 
sibilités  profondes,  perte  du  sens  stéréognostic  et  du  sens  des  attitudes.  Les  douleoi^ 
de  rhémifaco  droite  toi^ours  tK's  intenses  dominent  la  symptomatologie  présent«'«  pu 
le  malade,  qui  gémit  presque  constamment  et  se  plaint  de  ces  douleurs  à  tous  ceui  qui 
l'approchent.  On  lui  fait  actuellement  plusieurs  injections  de  morphine  par  jour. 

A  partir  de  cette  époque,  où  nous  terminons  nous-même  notre  internat  à  BioiMnr. 
nous  perdons  le  malade  de  vue.  Dans  les  notes  ultérieures  consignées  sur  son  état,  ik-li 
relevons  : 

En  février  i907.  —  Reliquat  d'hémiplégie  avec  troubles  seositifs  absolument  idea- 
tiques  à  ceux  observés  précédemment;  les  douleurs  localisées  dans  la  moitié  droite  d«  \i 
face  sont  toujours  très  vives.  On  est  frappé  à  ce  moment  par  rétatd'émoUvité  et  de  oeir  - 
sisme  du  malade,  état  qui  parait  relever  de  l'intoxication  morphinique.  Il  garde  coos- 
tamment  le  lit;  on  arrive  par  persuasion  et  menace  à  lui  faire  faire  quelques  pas  ej 
le  soutenant. 

En  mar$  i907 .  —  On  essaie  en  vain  d'hypnotiser  le  malade.  L'état  organique  estei. 
tC'Ut  comparable  À  ce  qu'il  était  précédemment.  Le  réflexe  plantaire  cutané  est  en  fleiiof. 
des  deux  côtés. 

En  juin  i  908.  —  Le  malade  est  dans  le  même  état,  il  se  plaint  toujours  de  douleurs 
localisées  à  la  face  du  côté  droit  ;  il  garde  le  lit  et  refuse  de  se  lever.  U  ne  peut  se  serrir 
de  sa  main  droite  pour  manger,  étant  très  maladroit  de  cette  main»  et  taisant  coostuD- 
ment  tomber  les  objets  qu'il  tient,  fourchette  ou  cuillère. 

Le  25  décembre  1908.  —  Survient  brusquement  un  ictus  apoplectique  avec  perte  àt 
connaissance  accompagné  d'hémiplégie  gauche  totale  et  absolue  ;  ictus  auquel  le  makdf 
ne  survit  que  24  heures.  U  meurt  le  26  décembre  4908. 

AiTOPsiK.  —  (28  décembre  1908). 

Aspect  extérieur.  —  Cyphose  dorsale  à  convexité  droite,  avec  déformation  thoradqae 
correspondante . 

Viscères  thoraciques  et  abdominaux.  —  Emphysème  pulmonaire,  cœur  dilaté,  foie  nor- 
mal avec  sillons  transversaux,  rate  congestionnée,  adénome  de  la  capsule  sorrènale 
gauche. 

Centres  nerveux.  —  Moelle.  —  Méninges  rachidiennes  normales,  rien  à  signaler  &a  poio' 
de  vue  macroscopique  au  niveau  des  racines  médullaires  ni  au  niveau  de  la  moelle  éf'i- 
nière.  Cervelet,  bulbe,  protubérance,  pédoncule  d'apparence  normale. 

Cerveau.  —  Méninges  normales.  Les  hémisphères  cérébraux  sont  d'abord  placés  das^ 
le  liquide  de  MuUer  formolé  pendant  une  dizaine  de  jours,  puis  séparés  et  sectiûnDé$ 
chacun  par  une  coupe  horizontale  partant  de  leur  face  interne  et  passant  en  avant,  inimt- 
diatenient  au-dessous  du  genou  du  corps  calleux,  et  en  arrière  au-dessous  du  bourrelet 
du  corps  calleux. 

Dans  V hémisphère  droit,  il  existe  un  foyer  d'hémorragie  récente,  qui  a  détemiiaê  h 
mort;  ce  foyer,  du  volume  d'une  grosse  noix,  a  détruit  toute  la  partie  postérieure  du 
noyau  lenticulaire  en  s'êtendant  en  dehors  vers  la  capsule  externe'  et  en  dedans  >er> 
la  capsule  interne. 

Dans  l'hémisphère  gauclie  par  contre,  on  trouve  les  vestiges  d'une  lésion  ancienne,  qui 
a  provoqué  la  symptomatologie  présentée  par  le  malade  depuis  trois  ans.  Sur  la  coup. 
horizontale  macroscopique  (iig«  i),  on  voit  en  effet  qu'il  existe  dans  la  partie  |M>it^ 
rieure  et  externe  du  ttîalamus  (Th),  un  foyer  cicatriciel  (Fy),  de  forme  plutôt  alloa- 
gée,  de  couleur  jaune  ocreux,  long  d'un  centimètre  et  demi  environ.  Ce  foyer  siège  dani 
le  tiialamus  à  la  partie  postérieure  du  noyau  externe  (Ne)  qu'il  lèse  de  part  en  part;  <?3 
dedans,  il  pousse  une  pointe  dans  la  partie  externe  du  noyau  interne  (Ni)  ;  en  arriére  i^ 
eilleure  la  partie  antérieure  dupulvinar  (Put),  En  dehors  enfin  il  sectionne  une  partie  de^ 
fibres  do  la  partie  postérieure  du  segment  post  :  de  la  capsule  interne  (Cip)  et  s'e^iecD 
arrière  vers  la  région  des  fibres  du  segment  rétro-lenticulaire  (CirL). 

U  n'existe  aucune  autre  lésion  visible  sur  cette  coupe  macroscopique,  ni  dans  it'> 
noyaux  gris,  ni  dans  les  circonvolutions. 
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Sur  la  face  inférieure  de  l'hémisphère,  la  coupe  du  pédoncule  montre  qu'à  ce  niveau 
il  n'y  a  pas  trace  de  foyer  hémorragique  (1). 

Observation  II.  —  Le  nommé  Berton...»  imprimeur  en  taille-douce,  âgé  do  63  ans, 
entre  à  THospice  de  Bicétre  le  !•'  octobre  4901. 

Antécédfnts  héréditaires.  —  Rien  d'intéressant  À  signaler. 

AnUcédetiU  personnels.  —  Le  malade  n'a  jamais  eu  de  syphilis,  il  a  fait  de  fréquents 
excès  d'alcool,  surtout  de  vin  ;  pas  de  maladies  importantes  à  signaler.  Dans  son  enfance, 
il  s'est  fracturé  l'avant-bras  droit. 

Histoire  de  la  maladie.  —  Dans  les  notes  prises  sur  lui  au  moment  de  son  entrée  k 
Bicètre,  nous  relevons  les  faits  suivants  :  la  maladie  actuelle  remonte  au  27  décembre 
18119,  où  il  fut  pris  dans  la  journée  de  paralysie  de  tout  le  côté  droit  et  tomba  à  terre  ; 
il  ne  perdit  connaissance  qu'une  heure  plus  tard  et  resta  12  jours  sans  savoir  ce  qu'il 
faisait.  Il  n'y  eut  à  aucun  moment  des  troubles  de  la  parole,  ni  de  la  déglutition.  Après 
avoir  gardé  le  lit  pendant  6  mois,  le  malade  s'est  remis  peu  &  peu  à  marcher.  Il  y  a 
6  mois,  en  avril  1901,  il  s'est  fractiu^  le  poignet  droit. 

À  ton  entrée,  i«'  octobre  1901,  le  malade  présente  une  hémiplégie  droite  accompa- 
irnée  de  troubles  sensitifs.  Le  membre  supérieur  droit  est  paralysé,  le  malade  peut 
faire  cependant  quelques  mouvements  avec  ses  doigts,  il  peut  plier  le  coude,  soulever 
l'épaule;  à  la  main  droite,  l'index,  le  médius  et  l'annulaire  sont  en  légère  extension: 
extension  de  la  troisième  phalange  sur  la  deuxième,  et  de  la  deuxième  sur  la  première. 
Le  malade  prétend  que  cette  déformation  est  antérieure  au  traumatisme  survenu  en 
avril  1901,  et  croit  qu'elle  remonte  é.  sa  paralysie. 

La  jambe  droite  est  également  paralysée  ;  dans  la  marche,  le  pied  irotte  légèrement  sur 
le  5ol,  mais  il  n*y  a  pas  de  circumduction.  Le  réflexe  rotulien  est  absent  de  ce  côlé  ;  du 
n»ti'  sain,  le  réflexe  rotulien  est  alTaibli.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension 
à  droite;  en  flexion  à  gauche. 

La  commissure  faciale  est  abaissée  à  droite;  la  langue  est  déviée  à  gauche. 

la  tensibilité  à  la  piqûre  est  diminréo  d'une  façon  très  nette  à  la  main  droite,  cette 
diminution  s'atténue  en  remontant  vers  la  racine  du  membre.  Au  pied  droit,  diminu- 
tion moins  accusée,  mais  nette  cependant  et  s'atténuant  progressivement  dans  les  parties 
^'ipérieures  du  membre.  Le  malade  fait  des  erreurs  de  localisations  :  on  le  pique  à 
l'avant-bras  il  localise  à  l'épaule  ;  on  le  pique  au  mollet,  il  sent  au  genou.  La  face  aussi 
est  iiypoesthésique  à  droite.  La  perte  du  sens  stéréognostique  est  complète  à  droite. 

Le  malade  sait  lire,  et  parle  bien;  son  état  mental  est  parfait.  Il  soulTre  de  douleurs 
<ian.4  le  membre  inférieur  droit.  Pas  d^hémianopsie. 

Etat  le  14  juin  1905.  —  Jusqu'ici  le  malade  marchait  relativement  bien  malgré  son 
^lemiplégie  droite  datant  de  189tf,  et  il  lui  arrivait  môme  de  faire  d'assez  longues  mar- 
chi'<i.  Depuis  6  mois  cependant  les  troubles  paralytiques  »e  sont  accentués  et  la  marche 
eU  devenue  plus  diflicilc. 

Le  6  juin  1905,  le  malade  était  allé  se  promener  hors  de  l'hospice,  selon  son  habi- 
tude, lorsqu'il  se  sentit  tout  à  coup  fléchir  dp  la  jambe  droite;  il  fut  obligé  de  s'asseoir, 
et  d'attendre  le  pasaage  d'une  voiture  pour  se  faire  reconduire  à  Bicétre.  Il  n'y  eut  à  ce 
moment  aucune  perte  de  connaissance.  Après  avoir  gardé  le  lit  une  journée,  il  constate 
tn  H'  relevant  que  sa  jambe  droite  est  beaucoup  plus  faible  qu'auparavant,  il  a  beaucoup 
d**  [teine  à  marcher  et  surtout  à  gravir  les  marches  d'escalier  alors  qu'autrefois  il  le 
tairait  avec  une  facilité  relative.  Après  être  resté  quelques  jours  dans  la  salle,  il  demande 
ion  transfert  à  l'Inftrmerie  (salle  Bichat,  n»  13).  On  note  à  ce  moment  les  troubles 
toivanls  : 

Troubles  moteurs.  —  Face.  —  Joue  droite  plus  aplatie  que  la  gauche,  conmiissuro 
^l'iale  déviée  et  tirée  à  gauche,  langue  pas  déviée.  La  fente  palpébralc  est  diminuée  à 
froite;  impossibilité  ôb  fermer  isolément  l'œil  droit. 
,   Membre  supérieur.  —  Contracture  en  extension,  l'avant-bras  étendu  sur  le  bras,  la 

lin  sur  l'avant-bras,  les  doigts  sont  étendus  et  même,  l'index,  le  médius  et  l'annulaire 

»nt  en  hyperextension  (comparables  à  ceux  des  hémiplégies  cérébrales  infantiles).  Les 
»uvements  spontemés,  quoique  très  limités,  existent  encore  dans  les  différents  seg- 

;nts  de  ce  membre. 

!  (t)  Pour  ne  pas  abîmer  la  pièce,  nous  n'avons  pas  voulu,  pas  plus  pour  ce  cas  que  pour 
■  suivant,  maltiplier  le  nombre  des  coupes  macroscopiques  ;  aussi  ne  pouvons-nous  don- 
i^rici  la  topographie  de  ces  deux  lésions  que  sur  une  seule  coupe,  celle  d'élection.  Les 
INipM  mieroscopiquea  sériées  seules  montreront  l'étendue  en  surface  et  en  hauteur 
Pfcacle  des  foyers. 
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Le  réflexe  olècranien  est  exagéré  à  droite. 

Membre  inférieur.  —  Dans  la  marche,  le  malade  traîne  la  jambe  droite  qui  n 
contracturOe;  le  signe  de  Babioski  est  très  net  à  droite.  A  gaucbe  le  réflexe  rotuiieo  e> 
normal. 

Troubles  semilift.   —  A  la   face   il  existe  une  légère  hyperesthêpie  du  cot«'  droit.  -: 
frottement  do  la  peau,  des  cheveux  et  de  la  barbe  provoquent  une  sensation  p<nr/;;. 
Aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  le  malade  sent  la  piqûre  et  le  pincemoiU  h. 
complète  du  sens  stéréognostique;  le  malade  parvient  avec  beaucoup  de  peine  a  [Ij 
per  les  objets,  mais  ne  peut  en  indiquer  le  nom. 

Douleurs,  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  à  type  névralgique,  lancinante^.  Fifj-  :  t 
dans  la  moitié  droite  de  la  face  et  le  cuir  chevelu,  ainsi  que  dans  le  membre  iofiTieur. 

Pm  éC aphasie.  —  Parole,  écriture  et  lecture  intactes,  l'exécution  des  ordres  les  pi-j 
compliquas  est  parfaite. 

Pas  iVhémianopsie.  —  Audition  moins  bonne  à  droite  qu'à  gauche. 

Le  3  juillet  1905,  il  quitte  Tlnfirmerie.  Les  douleurs  du  membre  inférieur  du.:  e: 
de  la  face  persistent. 

Le  27  démnbre  1905,  on  voit  le  malade  dans  sa  salle,  il  se  plaint  de  violentes  ':•']- 
leurs  dans  tout  le  c6té  hémiplégie,  mais  surtout  localisées  dans  le  membre  infirieur;  j 
a  des  idées  de  suicide  et  demande  du  cyanure  de  potassium. 

Etat  le  16  avril  1907 .  —  Ûepuis  4  jours  la  marche  est  devenue  plus  dilficilc  en  nv" 
temps  que  sont  apparus  des  fourmillements  très  marqués  dans  le  bras  droit.  Le  n.aKi'. 
vient  à  la  consultation  du  malin  comme  il  a  coutume  de  le  faire  souvent  et  ré<  U'n»  -ii 
cyanure  de  ])0ta8sium  pour  se  tuer.  Il  pleure  en  contant  ses  envies  de  suicide.  r>'i 
comme  un  pseudo-bulbaire,  mais  réellement;  il  est  du  reste  hypochondriaque  et  se  phir- 
d'être  seul  sur  la  terre.  On  procède  à  un  nouvel  examen. 

Motilité.  —  Face.  —  A  droite,  aspect  flasque,  rides  plus  tombantes,  œil  droit  un  pei:  i! .- 
fermé,  sourcil  droit  plus  abaissé.  Langue  tirée  avec  légère  déviation  à  gauche:  ci.»  '^t 
plate  et  mince,  et  il  semble  que  la  moitié  droite  soit  plus  mince,  plus  étroite,  moios  rts.< 
tante  que  la  gauche. 

Membre  supérieur  droit  contracture  en  flexion  ;  la  main  présente  toujours  le  typ-'  ^^^ 
contracture  des  hémiplégies  infantiles,  elle  est  légèrement  bote;  le  5«  doigt  e^tle' 
(genre  comptodactyle).  les  autres  doigts  plus  ou  moins  en  baïonnette.  On  vainc,  mais  a\'C 
difficulté,  la  contracture  du  membre  supérieur;  .«pontanément  le  malade  peut  faire  p:!* 
ques  mouvements,  mais  limités;  il  ne  peut  allonger  complètement  le  bras  Les  mcjv  ■ 
ments  des  doigts  sont  presque  nuls.  Force  musculaire  1res  diminuée.  Pas  d'ataiid^î 
de  tremblements. 

Membre  inférieur  droit.  —  Peut  être  remué  en  tous  sens  :  la  marche  est  possili' 
t'aide  d'une  canne,  la  jambe  droite  traîne  pendante  sur  le  sol.  Diminution  deli  lur^ 
musculaire  portant  surtout  sur  la  résistance  à  l'extension,  et  raideur  du  membre. 

Béfle.res  a)  tendineux.  —  Les  deux  patellaircs,  les  deux  réflexes  du  poignet,  le*  dr-Mi 
achilléens  sont  abolis;  b)  cutanés  :  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  à  gan*  •  . 
en  extension  très  forte  du  gros  orteil  à  droite,  avec  flexion  des  autres  doigts;  les  ab-î  - 
minaux  et  crémastériens  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  réflexe  pharyngé  est  uormi . 
le  conjonctival  conservé,  mais  un  peu  moins  vif  &  droite  qu'à  gauche. 

Semibilitè.  —  A  la  piqûre,  le  malade  sent  des  deux  côtés,  mais  à  droite  un  peu  moinj 
qu'à  gauche.  Au  froid  et  au  chaud,  thermohypoesthésie  du  membre  inférieur;  au  riioro^rf 
supérieur,  surtout  à  la  main,  le  malade  confond  le  froid  et  le  ch%ud.  11  se  plaint  <.t 
fourmillements  dans  le  bras  droit. 

La  sensibilité  vibratoire  au  diapason  est  perçue  à  droite,  mais  moins  nettement  qu'  -i 

côté  oppose. 

La  perception  stéréognostique  normale  à  gauche  est  impossible  à  rechercher  à  droite 
vu  l'état  de  contracture. 

Le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  intact  à  gauche,  à  droite  les  mouvement*  d-s 
grandes  articulations,  du  bras  ou  de  la  jambe,  sont  exactement  appréciés;  il  n'en  estp^ 
de  même  pour  les  orteils  ou  les  doigts.  Au  pied  le  mouvement  ou  la  position  d'un  ort-: 
ne  sont  indiqués  qu'après  tâtonnements  ;  à  la  main,  c'est  à  peine  si  le  malade  peut  dir 
qu'on  lui  mobilise  un  de  ses  doigts  et  encore  il  ne  peut  localiser  lequel,  ni  apprécier  ie 
sens  du  mouvement  passif. 

Douleurs,  —  Le  malade  se  plaint  de  douleurs  du  côté  hémiplégique,  douleurs  sourij' î 
et  continues. 

Les  pupilles  sont  étroites,  leur  réaction  à  la  lumière  est  paresseuse,  surtout  à  droit**. 
Pas  d*hémianopsie. 


"V 
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Flû.  1.  —  Cas  Boy.  (Observ.  1.} 
Coapt  horizoHlale  maeroicoptiiut  de  t'brntUphire  yi 


FiG.  2,  -  Cas  Bcrtoii,  (Obacrv,  11.) 
CoujiF  horitoniale  macroieopiqat  de  t'kimiiphére  gaiiclie. 


LEGENDE , 

dp,  segment  postérieur  de  la  capsule  interne.  —  Cirl.  son  spgniont  rc'trolcDti  cul  aire.  — ■ 
ma.  eop,  commissures  antérieure  et  postérieure.  —  F, ,  F<.,  F^,  les  trois  circonvolutions 
frontales.  —  fy,  fojer  primilit.  —  Cft,  ganglion  de  l'habeouia.  —  A'C,  JVC,  lèt«  et 
i|ueue  du  nojau  caudè.  —  Ne,  Ni,  les  noyaux  cxtorni!  «t  interna  de  la  couche  optique. 
—  JVLj,  AX,,  NL,,  les  trois  segments  du  noyau  leiitioulaîre.  —  (l.j,  dcuiiéme  eirconvo- 
lution  occipitale.  —  OpFs,  opercule  do  la.  111'  frontale.  —  Opit,  opercule  rolandiquo,  — 
Pu/,  pulvinar.  —  Qa,  tubercule  quadrijumeau  antérieur.  —  T,.  Tj.  I"  et  ll-circonvo- 
luiions  temporales.  —  T'A,  tlialamus.  —  V,  ventricule  latéral. 
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L'audition  est  mauvaise  ;  à  gauche,  le  bruit  de  la  montre  est  perçu  à  5  centimètre^:  ;  i 
droite,  au  contact  de  l'oreille  seulement. 

Pat  d'aphasie.  —  Le  malade  est  examiné  très  À  fond  par  le  docteur  Moutier  qui  ne 
constate  chez  lui  aucun  trouble  à  cet  égard.  II  parle  bien,  mais  d'une  façon  saccadée  et  un 
peu  monotone  :  il  lit  bien  et  écrit  de  la  main  gauche  (il  était  droitier).  Ni  sucre,  ai  albu- 
mine dans  les  urines. 

X4A  7  jvin  1907.  —  Même  état;  en  ordonnant  au  malade  de  serrer  et  de  tirer  sur  ses 
mains,  on  retrouve  les  réflexes  roluliens,  surtout  à  droite. 

Le  3  décembre  1907  survient  la  mort,  après  quelques  jours  de  mauvais  état  gém-rai 
pendant  lesquels  le  malade  avait  présenté  des  troubles  l'espiratoires  et  de  latempératurt. 

Adtopsie  (5  décembre  1907).  —  Foyers  de  bronchopneumonie  dans  les  deux  poumoD^. 
infarctus  récent  de  la  rate,  dégénérescence  graisseuse  du  foie. 

Centrtt  nerveux.  —  La  moelle,  les  méninges  et  les  racines  rachidiennes  ne  présenteot 
rien  à  signaler,  de  môme  que  le  bulbe,  la  protubérance  et  le  cervelet. 

Les  méninges  cérébrales  sont  intactes. 

Les  hémisphères  cérébraux  séparés  Tun  de  T-autre  sont  durcis  pendant  une  semaine 
dans  le  liquide  do  Muller  formolé,  puis  sectionnés  longitudinalement  par  une  coupe,  f>a5- 
sant  immédiatement  au-dessous  du  genou  et  du  bourrelet  du  corps  calleux. 

Hémisphère  gauche.  —  Sur  la  coupe  macroscopique  d'élection  qui  intéresse  la  coQc!i«> 
optique  dans  sa  partie  inférieure,  on  voit  que  les  noyaux  interne,  externe  et  le  pulvioar 
y  sont  très  distincts  (flg.  2).  Il  existe  à  ce  niveau  un  foyer  de  destruction  représenté  par  une 
zone  plus  foncée  et  plus  molle,  dont  le  centre  est  d'apparence  celluleuse,  percé  de  petit» 
orifices  qui  communiquent  avec  des  espaces  cavitaires  sous-jacents.  Ce  foyer,  de  date 
plus  ancienne  que  celui  du  cas  précédent,  est  notablement  plus  étendu.  En  surface,  aios. 
que  le  montre  la  figure  n*  2  (Fy),  il  intéresse  dans  la  couche  optique,  le  tiers  postérieur 
du  noyau  externe  {Ne),  s'enfonce  en  dedans  dans  le  noyau  interne  (iVi)  et  en  arriére  va 
léser  partiellement  le  pulvinar.  En  dehors,  il  occupe  non  seulement  presque  tout  le  lier- 
postérieur  de  Ci'p.,  mais  lèse  encore  plus  en  dehors,  la  partie  postérieure  des  V  et3*sei;- 
ments  du  noyau  lenticulaire.  En  arrière  enfin,  il  semble  empiéter  un  peu  sur  le  segment 
rétro-lenticulaire  de  la  capsule. 

En  hauteur,  sur  le  segment  supérieur  de  l'hémisphère  comme  sur  l'inférieur,  le  foyer 
parait  s'étendre  assez  loin,  autant  que  le  permet  d'en  juger  la  simple  inspection  ou  la 
palpation. 

La  coupe  des  pédoncules  faite  à  la  base  du  cerveau  ne  montre  aucune  lésion  macrosco- 
piquement  appréciable  dans  la  calotte. 

Dans  l'hémisphère  droit,  on  note  quelques  petits  foyers  lacunaires  dans  le  noyau 
lenticulaire. 

* 
*  * 

§  1".  Analyte  de%  observations.  —  Ces  deux  observations,  qui  peuvent  paraître 
au  premier  abord  très  difîérentes  Tune  de  l'autre,  ont  entre  elles  cependant  de 
nombreux  points  communs.  En  jetant  un  coup  d*œil  sur  les  ligures  i  et  3,  eo 
eilet,  on  est  frappé  de  la  similitude  du  siège  des  lésions,  et  tout  naturellement 
on  est  conduit  à  rechercher,  dans  les  notes  cliniques  de  ces  deux  malades,  les 
symptômes  analogues.  De  même,  on  doit  se  demander  si  les  points  dissemblables 
de  ces  deux  observations  relèvent  de  la  différence  d'étendue  des  foyers  primitifs 
C'est  là  ce  que  nous  allons  essayer  de  faire  en  reprenant  séparément  l'étuile 
analytique  de  chacune  d'elles. 

Dans  l'observation  I,  il  s'agit  d'un  homme  qui^  à  la  suite  d'un  ictus  sans 
perte  de  connaissance,  et  sans  troubles  de  la  parole,  fait  une  hémiplé£:ie 
motrice  légère,  accompagnée  dès  le  début  de  troubles  sensitifs  très  prononcée. 
Les  troubles  moteurs  régressent  rapidement,  puîsqu'au  bout  de  six  semaines 
le  malade  peut  marcher;  le  signe  de  Babinski  fait  défaut,  l'hémiplégie  nlnté- 
resse  pas  la  face.  Il  existe  du  côté  droit  de  Thémichorée  et  de  l'hémiataxie  trts 
nettes.  Contrairement  aux  troubles  moteurs,  les  troubles  sensitifs  sont  ici  tre> 
marqués  :  l'hémianesthésie  droite  apparaît  en  même  temps  que  la  paralysie 
et  persiste  pendant  toute  la  vie  du  malade  (3  ans);  elle  intéresse  les  seosibi- 
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lilés  superficielles  et  profondes,  s'accompagne  de  perle  complète  de  la  notion 
déposition  des  membres  et  du  sens  stéréognostique.  Pour  les  sensibilités  super- 
Gcielles,  elle  revêt  une  intensité  plus  grande  que  celle  qu'on  a  coutume  de 
rencontrer  dans  les  hémîanestfaésies  d'origine  cérébrale.  A  noter  enfin  des  dou- 
leurs très  vives  du  côté  droit  de  la  face,  apparues  dès  le  début  de  Taffection, 
persistant  avec  une  ténacité  désespérante  durant  toute  la  survie  du  malade  et 
nécessitant  le  traitement  morphine  à  haute  dose. 

A  l'autopsie,  on  trouve  dans  rhémispbère  droit,  une  lésion  de  la  couche 
optique  intéressant  le  tiers  postérieurdu  noyau  externe ,  une  partie  du  noyau  interne, 
et  en  dehors  une  petite  portion  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne. 

Cette  observation  réalise  un  exemple  pouf  ainsi  dire  schématique  de  syn- 
drome thalamique;  elle  est  à  rapprocher  intégralement  de  celles  que  nous  avons 
pu  observer  antérieurement.  Nous  disons  qu'il  s'agit  ici  d'un  cas  de  «  tyndromê 
Ihùlamique pur  >.  , 

Quelques  points  cependant  de  l'histoire  de  ce  malade  doivent  nous  arrêter  un 
instant:  1"  l'intensité  des  troubles  sensitifs  superficiels;  â**  la  localisation  des 
phénomènes  douloureux  dans  la  sphère  du  trijumeau  à  droite;  S»  la  présence  des 
troubles  du  goût  du  côté  paralysé. 

l*"  Les  troublet  sensitifs  superficiels,  ici  très  prononcés,  intéressent  la  sensibilité 
dans  ses  trois  modalités  ;  tact,  douleur,  température.  Surtout  marqués  au  niveau 
du  tronc  et  des  membres,  un  peu  moins  au  niveau  de  la  face,  ils  comprennent 
également  les  muqueuses.  Ils  sont  en  outre  stables  et  persistants. 

Dans  les  observations  de  syndrome  thalamique  que  j'ai  rapportées  dans  ma 
thèse,  les  troubles  sensitifs  superficiels  étaient  habituellement  beaucoup  moins 
prononcés  que  ceux  des  sensibilités  profondes,  et  consistaient  bien  plus  en 
hjpoesthésîe  et  paresthésie  qu'en  véritable  anesthésie.  c  Chez  nos  malades, 
disais-je,  il  ne  s'agit  pas  de  modifications  grossières  de  la  sensibilité  superficielle  ; 
aossi  faut-il,  pour  les  déceler,  procéder  à  leur  recherche  avec  le  plus  grand 
soin.  »  Parfois  l'anesthésie  variait  d'un  jour  à  l'autre  (comme  dans  l'observ. 
r  5),  ou  bien  faisait  place  à  de  l'hyperestbésie  (observ.  n^'Ô).  Aussi  l'intensité 
des  troubles  sensitifs  superficiels  dans  l'observation  rapportée  ci-dessus  n'a- 
t-elle  pas  été  sans  nous  surprendre  au  premier  abord,  et  a-t-on  pu  un  instant 
songer  ici  à  la  possibilité  de  manifestations  d'ordre  hystérique.  Cependant,  en  y 
regardant  de  près,  on  voit  que  si,  pour  le  tact,  l'anesthésie  chez  ce  malade 
était  absolue,  pour  la  douleur  (à  la  piqûre  et  au  pincement)  comme  pour  le 
chaud  et  le  froid,  elle  n'était  pas  complète  ;  il  y  avait  seulement  perversion 
très  marquée  dans  l'interprétation  du  lieu  et  du  mode  des  sensations  périphéri- 
ques, et  dans  le  temps  de  la  perception,  lorsqu'on  pinçait  le  malade  au  bras, 
en  effet,  il  retirait  au  bout  de  quelques  secondes  son  membre  supérieur,  et, 
lorsqu'on  lui  demandait  d'analyser  la  sensation  qu'il  éprouvait,  il  répondait  : 
<  Cela  me  fait  comme  une  sensation  pénible,  je  ne  sais  où,  et  je  ne  puis  vous 
le  dire;  »  ou  encore,  quand  on  le  pinçait  à  la  joue  :  t  Cela  me  tient  quelque 
part  dans  l'épaule,  je  ne  sais  pas  exactement  où,  et  ce  qu'on  me  fait.  »  Au 
froid  comme  à  la  chaleur,  le  malade  finissait,  après  un  contact  de  quelques 
secondes,  par  éprouver  une  sensation  douloureuse,  dont  il  était  incapable 
d'analyser  la  nature.  Ce  sont  bien  là  des  caractères  propres  aux  hémianesthè- 
«es  organiques  et  qu'on  ne  retrouve  pas  dans  l'hystérie  où  l'anesthésie  est 
complète,  totale  et  absolue. 

L'hémianesthésie  superficielle,  quoique  plus  marquée  et  plus  persistante  que 
celle  notée  habituellement  dans  les.  lésions  de  la  couche  optique,  conserve  ici 
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Déanmoins  toute  la  valeur  d'ua  sjmptd me  d'origine  organique,  el  les  caneUr^i 
qu'elle  revêt  dans  cette  observatiou  nous  moDtrent  que  si,  dans  les  lésions  de  k 
couche  optique,  les  troubles  senBitifs  superGciels  sont  babituellcment  moins 
marqués  que  ceui  des  sensibilités  profondes,  il  peut  se  faire  nésamoins,  comme 
ici,  que  ceux-là  comme  ceux-ci  soient  touchés  presque  parallèlemeQl.LacauMdi^ 
ces  variations  nous  échappe  encore;  dépend-elle  de  l'étendue  ou  du  siège  de  k 
lésiontC'est  là  une  question  A  laquelle  il  est  impossible  de  répondre  actueliemenl. 

Pour  en  finir  avec  ce  qui  a  trait  aux  troubles  de  là  sensibilité  générale,  je 
voudrais,  ft  propos  de  ce  malade,  dire  quelques  mota  de  la  dissociation  de  Iï 
sensibilité  notée  par  quelques  auteurs  au  cours  des  hémianesthésies  or^aniiiue' 
MM.  Klippel,  SerguéeiT  et  Pierre  Weil(l)  ont  présenté  l'an  dernier  â  la5ociél«<le 
Neurologie  un  malade  atteint  d'bémianesthésie,  chez  lequel  il  existait  une  dis- 
sociation à  tj'pe  sj-ringomj'élique  des  sensibilités  superGcielles  (conservallua 
relative  du  contact  avec  anesthésie  pour  le  chaud  et  le  froid) .  A  la  suite  de  celti' 
communication  M.  Babinski  faisait  remarquer  que  d'après  ses  observations,  jïQ^ 
les  hémianesthésies  liées  aux  lésions  de  celle  partie  de  la  voie  scnsitive  sllaiit 
de  la  couche  optique  à  l'écorce  cérébrale  on  pouvait  observer,  soit  une  alteinle 
de  tous  les  modes  delà  sensibilité,  soit  une  atteinte  partielle;  et  alors,  contrai- 
rement à  ce  que  l'on  constate  dans  l'hémianesthésie  d'origine  bulbaire  A  fomt 
dissociée,  la  sensibilité  profonde,  le  sens  stéréognos tique,  la  sensibilité  tactile 
sont  plus  ou  moins  affaiblis,  tandis  que  la  sensibilité  thermique  est  conservée 
L'anestbésie,  dans  cet  ordre  de  faits,  ressemble  pour  cet  auteur  à  celle  qui  di'peoJ 
du  tabès  et  ne  revêt  jamais  le  tjpe  svringomyélique.  J'ai  pu  moi-même  à  ce 
moment  confirmer  l'opinion  soutenue  par  M.  Babinski,  en  me  basant  sur  Ui 
cas  de  lésions  de  la  eoucbe  optique  que  j'avais  pu  étudier. 

Or  le  cas  que  nous  rapportons  aujourd'hui  vient  apporter  un  nouvel  arguraen*. 
confirmatif  en  même  temps  qu'une  réponse  ftia  question  posée  par  M.  Babinski. 
Un  a  vu  que  les  trois  modes  de  la  sensibilité  superGciclle  étaient  altérés  chei 
notre  malade,  à  des  degrés  divers  :  le  tact,  les  sensibilités  profondes,  lèsent 
des  attitudes  et  le  sens  atéréognoslic  étant  abolis,  la  douleur  et  la  température 
n'étant  que  fortement  diminuées.  La  piqdre  répétée,  le  contact  prolonge  in 
chaud  et  du  froid  Unissaient  en  effet  chez  lui  par  déterminer  une  réaction  de 
défense  sans  qu'il  filt  capable  de  juger  la  nature  ou  le  point  de  départ  de  la  sen- 
sation éprouvée.  La  Ihermo-unesthésie  et  la  tbermo-an&lgésie  quoique  évi- 
dentes, sont  loin  cependant  de  ressembler  à  celles  de  la  sjringomvélie  et 
ïnnes'LÏièsit,  iti  encore,  est  à  rapprocher  de  celle  notée  chei  les  tabétiquea. 

3"  I.ii  I"  rseiue  det  donlewt  chez  notre  malade  et  leur  localuation  à  la  (att  dcit 
noua  urritci'  un  instant.  De  par  leur  caractère  et  leur  modalité,  les  douleurs 
sont  ici  tciji  il  fait  comparables  &  celles  que  nous  avons  eu  l'occasion  de  noter 
dans  h->  I' -■■'IIS  thalamiques.  Dans  notre  premier  mémoire  publié  avec  le  pro- 
fessciii'  '■'  iiiiï,  nous  nous  sommes  efforcés  de  mettre  en  évidence  ces  phéno- 
Hiénf-  i  iiiiux  ;  dans  ma  thèse  ensuite,  j'ai  cherché  à  donner  les  caractères 
(jisUiii'lii'  [  I.  i-niettant  de  différencier  ce  type  de  douleurs  dites  d'orijine  «alrnif 
de  cellfs  l'i-bcrvées  au  cours  des  hémiplégies  anciennes,  que  j'ai  proposé  d'ap 
peler  ^\oll.U^lrs  it  tijpt  péiiiihèriqae  ou  rhumaloide ;  il  est  donc  inutile  d'y  revenir 

ici. 

jjaia  il  .^'  "i  Jans  l'observation  q"  1  ci-jointe,  un  fait  nouveau,  non  encor; 
Jrtalé  jiiâfju'jci  à  ma  connaissance  :  la  localisation  des  douleurs  dans  la  spheK 

y)Cité-i'--vi9t. 
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du  trijumeau  droit.  S'il  est  impossible  d'aflirmer  que  les  douleurs  soient  restées 
ainsi  limitées  à  la  face  pendant  les  3  ans  de  survie  du  malade  —  puisque  nous 
Tavons  personnellement  perdu  de  vue  au  bout  d'un  an  et  que  depuis  l'attention 
n'a  plus  été  attirée  sur  ce  point  —  il  est  certain  néanmoins  que  12  mois  après 
l'attaque,  les  douleurs  étaient  toujours  cantonnées  uniquement  à  la  face.  Quant 
à  la  cause  de  ce  fait,  il  nous  est  actuellement  impossible,  en  présence  d'un 
examen  purement  macroscopique,  de  chercher  même  k  en  donner  une  explica- 
tion. .Après  l'examen  des  coupes  sériées,  je  reviendrai  sur  ce  point  particulier 
que  je  me  contente  aujourd'hui  de  signaler. 

3**  Les  troubles  du  goiU  enfin  constituent  le  troisième  point  de  cette  observa- 
lion,  sur  lequel  il  y  a  lieu  d'attirer  l'attention.  La  participation  des  sens  spé- 
ciaux à  l'hémianesthéste  générale  n'est  pas  un  symptôme  constant  dans  les 
lésions  de  la  couche  optique,  si  je  m'en  rapporte  aux  observations  que  j'ai 
pu  recueillir  jusqu'ici.  Parmi  celles  rapportées  dans  ma  thèse,  deux  fois  seu- 
lement il  est  noté  une  altération  des  organes  des  sens.  Dans  Tune  (observ. 
n*  5]  le  goût,  l'ouïe  et  l'odorat  étaient  atteints  du  côté  de  l'hémiplégie,  mais 
ces  troubles  ne  furent  pas  de  longue  durée  et  disparurent  complètement  au  bout 
de  quelques  mois  (il  s'agit  du  reste  d'une  observation  uniquement  clinique). 
Dans  un  second  cas  (observ.  i)  il  est  également  fait  mention  de  légers  trou- 
Ides  sensoriels,  qui  n'ont  pas  été  suivis  et  étudiés  assez  longtemps  et  avec  assez 
de  soin  pour  mériter  d'être  retenus. 

Dans  le  cas  n«  1  de  ce  travail  l'analyse  des  troubles  sensoriels  est  rendue  dif- 
ficile par  suite  des  renseignements  incomplets  que  comporte  l'observation  de 
l'ouïe.  Ces  troubles  paraissent  limités  à  un  seul  des  sens  spéciaux.  L'odorat  et 
la  vue  étaient  certainement  intacts,  et  la  diminution  bilatérale  de  l'acuité  audi- 
tive remontant,  au  dire  du  malade,  à  plusieurs  années  avant  la  paralysie, 
rendait  l'étude  de  l'audition  impossible.  Reste  donc  comme  seul  fait  dûment, 
constatable,  une  hémi-agueusie  droite  notée  un  mois  après  le  début  de  l'afTec- 
tioQ  et  dont  À  partir  de  ce  moment  il  n'est  malheureusement  plus  fait  men- 
tion. 

Ketenons  donc  pour  l'instant  ce  fait  sur  lequel  nous  reviendrons  tout  & 
1  heure,  à  propos  de  la  discussion  sur  la  participation  des  troubles  sensoriels. 
dans  les  hémianesthésies  organiques  d'origine  thalamique. 

Le  malade  de  l'observation  n«  2  présente  un  type  de  syndrome  thalamique 
différent  du  premier.  Malgré  les  lacunes  que  présente  cette  observation,  elle  est 
cependant  particulièrement  instructive  pour  nous.  Aujourd'hui,  pièce  en  mains, 
il  va  nous  être  possible  de  faire  la  part  des  symptômes  relevant  directement  de 
la  lésion  thalamique  et  de  ceux  résultant  des  lésions  contingentes. 

Voici  en  effet  un  homme,  qui  &  la  suite  d'un  ictus  avec  perte  de  connais- 
sance, prétente  une  hémiplégie  droite  avec  hémianesthésie  (octobre  1901)  : 
hémiplégie  motrice  à  tendance  spasmodique,  réflexe  du  gros  orteil  en  extension, 
bjpoalgésie  nette  à  droite  (y  compris  la  face)  avec  erreurs  grossières  de  locali- 
sations, perte  complète  du  sens  stéréognostique^  douleurs  dans  le  membre  infé- 
rieur droit,  pas  d'hémianopsie.  Quatre  ans  plus  tard  (en  1905),  nouvelle 
ftttaque;  les  phénomènes  hémiplégiques  s'accentuent,  la  contracture  du  bras  et 
de  la  jambe  est  très  marquée,  les  réflexes  tendineux  sont  nettement  exagérés. 
Les  troubles  sensitifs  subissent  des  modifications,  l'hémianesthésie  superficielle  a 
fait  place  à  de  l'hy pères thésie  très  nette  à  la  face  et  au  cuir  chevelu.  Les  dou- 
leurs persistent,  elles  siègent  &  la  face  et  dans  le  membre  inférieur  droit.  La 
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perte  du  sens  stéréognostic  est  toujours  absolue;  l'audition  parait  moi&s  bonne 
à  droite.  Enfin  2  ans  après  (1907),  nouvelle  accentuation  des  troubles  paralv- 
tiques  et  de  la  contracture  aux  membres  supérieurs.  A  cette  époque,  l'hypoesthé- 
sie  à  la  douleur  et  à  la  température  est  de  nouveau  très  nette  sur  tout  le  côté 
droit,  le  sens  des  attitudes  segmentaires  est  fortement  touché  et  la  sensibilité 
vibratoire  à  droite  est  nettement  diminuée.  Les  douleurs  persistent  toujours  et 
«'accompagnent  de  phénomène^  paresthésiques  (fourmillements). 

De  l'histoire  un  peu  complexe  de  ce  malade,  on  doit  retenir  les  trois  faits 
principaux  suivants  : 

l**  Une  hémiplégie  progressive  à  attaques  successives,  comme  on  en  obserre 
chez  les  lacunaires;  hémiplégie  qui  dés  le  début  revêt  un  caractère  spasme- 
dique ; 

2*  Une  hémiasthésie  persistant  pendant  8  ans  ;  légère  et  variable  pour  les 
aensibilités  superficielles,  mais  plus  marquée  et  définitive  pour  les  sensibilités 
profondes,  elle  s'accompagne  de  perte  du  sens  des  attitudes  et  de  la  pereeplioD 
«léréognostique  ; 

3"*  Des  douleurs  du  c6té  hémiplégie  moins  intenses  que  dans  Tobservalion 
n"*  1 ,  mais  nettes  cependant,  siégeant  soit  à  la  face,  sait  au  niveau  des  membres 
du  côté  droit. 

A  l'autopsie  on  trouve  un  foyer  placé  dans  la  même  région  que  celui  da  cas 
précédent  (comparer  les  Rg.  1  et  2)  mais  plus  ancien,  plus  irrégalîer  et  plus 
étendu.  Ce  fojrer,  qui  paraît  actuellement  unique,  résulte  vraisemblablement  de 
la  coalescence  de  plusieurs  petits  foyers  hémorragiques  d'origine  lacunaire,  à 
l'apparition  de  chacun  desquels  a  dû  correspondre  l'aggravation  des  symptômes 
notés  chez  le  malade.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  lésion  sectionne  un  plus  grand 
nombre  de  fibres  de  la  voie  pyramidale  dans  le  segment  postérieur  de  la  cap- 
sule interne  et  atteint  même  en  dehors  la  queue  du  noyau  lenticulaire. 

Or  nous  disons  qu'ici  nous  sommes  en  présence  non  plus  d'un  cas  de  srn- 
drome  thalamique  pur  comme  dans  l'observation  n"^  1,  mais  d'une  forme  plus 
complexe  de  ce  syndrome  que  j'ai  proposé  ailleurs  d'appeler  syndrome  thala- 
mique mixte.  Ce  sont  les  cas,  comme  celui-ci,  dans  lesquels  une  lésion 
importante  de  la  capsule  interne  s'ajoute  à  la  lésion  thalamique  et  dans 
lesquels,  aux  différents  symptômes  relevant  de  la  couche  optique  (troubles 
sensitifs  objectifs  et  subjectifs)  s'associent  des  troubles  paralytiques  persistants 
À  caractères  spasmodiques. 

Ces  cas  complexes  sont  évidemment  plus  difficiles  à  diagnostiquer  que  ceoi 
qui  revêtent  la  forme  de  syndrome  thalamique  pur.  le  crois  cependant  que  très 
souvent  la  chose  est  possible.  Dans  le  cas  qui  nous  occupe  par  exemple,  le 
diagnostic  du  siège  de  la  lésion  dans  la  couche  optique  pouvait-il  être  fait  dn 
vivant  du  malade?  —  oui  certainement.  En  se  rappelant  en  effet  qu'aucun  des 
symptômes  du  syndrome  thalamique,  pris  individuellement,  n'est  par  lui-même, 
pathognomonique  d'une  lésion  thalamique  et  que  c'est  bien  pins  an  groupement 
de  ces  signes',  au  complexus  symptomatique  du  syndrome  qu'on  devra  s'atta- 
cher, il  est  évident  que  dans  des  cas  semblables  à  celui-ci,  on  doit  pouvoir  poser 
le  diagnostic  de  lésion  de  la  couche  optique. 

L'hémiplégie  motrice  avec  hémianesthésie  persistante  ne  pouvait  pas  être  ici 
d'origine  corticale  étant  donnée  l'absence  complète  de  l'aphasie  (le  malade  était 
droitier),  aussi,  sans  qu'il  fOt  même  nécessaire  ici  de  soulever  la  question  du 
diagnostic  différentiel  des  hèmianesthèsies  corticales  et  centrales,  devait-on,  du 
vivant  de  ce  malade,  localiser  le  siège  de  l'hémorragie  au  niveau  du  thalamus, 
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diagnostic  que  la  présence  des  douleurs  venait  fortement  appuyer.  Je  n'insiste 
pas  plus  longuement  ici  sur  ce  diagnostic  différentiel  ;  le  lecteur  voudra  bien 
pour  plus  de  détails  se  rapporter  au  chapitre  que  j'ai  consacré  à  cette  question 
dans  ma  thèse  (page  213). 

Notons  enfin,  pour  terminer  ce  qui  a  trait  à  l'obs.  II,  les  troubles  de  Taudi- 
tioD,  mentionnés  à  deux  reprises  dans  l'histoire  du  malade  (le  6  juin  1905  : 
audition  nioins  bonne  adroite  qu'à  gauche.  —  16  avril  1907  :  audition  mau- 
vaise, bruit  de  la  montre  perçu  à  5  centimètres  à  gauche,  au  contact  de  l'oreille 
à  droite). 

Le  goût  et  l'odorat  paraissent  intacts  (il  n'en  est  pas  fait  mention).  Pour  la 
vue,  l'absence  de  l'hémianopsie  est  certaine.  Si  ces  troubles  de  l'ouïe  méritent 
d'être  relevés,  l'absence  d'un  examen  approfondi  '  de  l'acuité  auditive  et  le 
manque  de  renseignements  sur  l'état  de  l'audition  du  malade  avant  son  hémi- 
plégie (il  s'agit  d'un  vieillard)  nous  oblige  à  faire  à  ce  point  de  vue  de  sérieuses 
réserves. 

*   ■ 

§  2.  —  Lei  formes  eliniquei  du  syndrome  thalamique,  —  Les  deux  observations 
que  nous  venons  d'étudier  nous  offrent  donc  deux  types  différents  de  syndrome 
thalamique  :  la  première  est  un  exemple  des  plus  nets  de  syndrome  thalamique 
par  :  hémiplégie  avec  %n  minimum  de  troubles  moteurs  paralytiques,  mais  avec  phé- 
nomènes d* excitation  motrice  (hémiehorie)  et  avec  hémiataxie  ;  hémianesthésie  super- 
^ielle  et  profonde  persistant  pendant  tonte  la  vie  du  malade  (3  ans)  et  s^accompa- 
Unant  de  douleurs  très  intenses  dans  l'himiface  droite.  Ce  syndrome  reconnaît 
<romme  cause,  une  lésion  des  noyaux  externe  et  interne  du  thalamus  avec  partici- 
patton  légère  de  la  capsule  interne. 

La  seconde  est  un  exemple  de  syndrome  thalamique  mixte  :  troubles  paraly- 
(ifvfi  plus  marqués^  revêtant  le  caractère  de  Vhimiplégie  organique  spasmodique, 
auxquels  s'ajoutent  les  signes  cliniques  de  l'extériorisation  d'une  lésion  de  la  couche 
optique  :  Vhémianesthésie  superficielle  et  profonde  et  les  douleurs. 

Telles  sont  les  deux  formes  que  j'avais  décrites  dans  mon  mémoire 
de  1907.  Un  travail  récent  de  H.  Haskowec  (1)  paru  au  moment  même  oii  le 
hasard  des  circonstances  me  permettait  de  réunir  les  observations  qui  font 
l'objet  de  cette  présentation,  m'oblige  À  insister  à  nouveau  sur  la  division  cii- 
Qiqoe  que  j'avais  adoptée. 

M.  Haskowec  propose,  dans  son  article  de  la  Revue  neurologique,  de  distinguer 
trois  formes  de  syndrome  thalamique  : 

1*  Syndrome  thalamique  sensitif  ; 

2"  Syndrome  thalamique  sensitivo-moteur  ; 

3*  Syndrome  thalamique  sensitivo-moteur  et  sensoriel. 

J  estime  pour  ma  part  que  c'est  là  une  division  un  peu  schématique  et  je  ne  crois 
pas  qu'elle  réponde  à  l'observation  anatomo-clinique  des  faits  connus  à  ce  jour. 

Et  d'abord,  le  syndrome  thalamique  sensitif,  sans  aucun  troable  moteur, 
ne  peut-être  jnvqu'ici  qu'une  conception  hypothétique,  justifiée  il  est  vrai  par 
l'opinion  généralement  admise,  du  rôle  joué  par  la  couche  optique  comme  point 
de  relai  des  voles  sensitives  encéphaliques.  Mais  il  n'existe  pas  encore  dans  la 
littérature  de  cas  de  lésion  strictement  limité  à  ce  ganglion,  ayant  déterminé 
Qoe  hémianesthésie  sans  trace  d'hémiplégie.  Les  foyers  de  ramollissement  du 

(1)  nisiowKC.  Sur  la  valeur  de  l'hémianesthcsie  seositivo-seosorielle.  Bévue  neuro- 
logique, n»t,  1909. 
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thalamus  sont  habiluellement  assez  étendus  et  ceux  qui  respectent  intégralement 
la  capsule  interne  sont  tout  à  fait  exceptionnels.  On  n'en  connaît  jusqu'ici  que 
deux  observations.  Dans  la  première,  que  nous  avons  nous-mème  rapportée 
avec  Long,  &  la  Société  de  Xeurologie,  il  y  a  trois  ans  (séance  du  6  décembre  i9ut; 
et  observation  n°  4  de  notre  thèse)  il  s'agissait  d'un  fojer  de  la  couche  oplique 
et  de  la  calotte  pédonculaire,  sans  lésion  concomitante  de  la  capsule  interne  ; 
il  existait  en  plus  un  petit  foj^er  accessoire  dans  le  pied  du  pédoncule.  Ce  cas  a 
pu  nous  servir  à  démontrer  l'existence  de  l'hémianesthcsie  persistante  d'origirtf 
thalamique,  mais  ii  n'a  pas  été  possible  de  parler  ici  de  syndrome  puremeo'. 
scnsitif;  la  lésion  pédonculaire  ayant  déterminé  de  l'hémiplégie  motrice. 

La  seconde  vient  d'être  publiée  récemment  par  MM.  Winkler  et  van  Lon- 
den.  Il  s'agit  d'une  lésion  de  la  couche  optique  encore  plus  limitée  que  la 
nôtre,  et  ne  dépassant  en  bas  que  légèrement  la  couche  optique.  Chez  leur 
malade,  les  auteurs  notent  de  l'hémianesthésie  persistante,  et  en  plus  au  débat 
des  troubles  moteurs  légers,  rétrocédant  rapidement,  mais  nets  cependant. 
Quelle  a  été  dans  ce  cas  la  cause  des  troubles  moteurs?  S'est -il  agi  d'une  lêsiou 
minime  de  la  voie  pyramidale  dans  les  régions  capsulaîre  ou  sous-capsulaire^ 
11  semble  que  non,  puisque  les  coupes  sériées  ont  montré  l'intégrité  de  U 
capsule  interne.  Doit-on  admettre  l'existence  de  phénomènes  de  compression 
ou  de  troubles  de  vascularisation  accompagnant  le  foyer  primitif  à  son  début  ^ 
Ou  bien  encore  doit-on  considérer  les  troubles  moteurs  comme  plus  apparents 
que  réels  et  les  mettre  sous  la  dépendance  des  altérations  des  sensibilités  pro- 
fondes? Ce  sont  là  des  questions  auxquelles  il  nous  est  impossible  de  répoodre 
malgré  les  renseignements  complémentaires  qu'a  bien  voulu  nous  communi- 
quer le  professeur  Winkler  (1)  sur  l'état  anatomique  des  fibres  descendantes  de 
la  voie  pyramidale  dans  son  cas.  Ces  fibres  en  effet  ont  été  trouvées  iatacles. 
dans  le  pédoncule,  la  protubérance  et  le  bulbe,  sur  les  coupes  sériées  traitées  par 
(a  méthode  de  Weigert-Pal  et  par  le  carmin.  Mais  comme  on  a  affaire  à  un  cas 
relativement  récent  (3  mois)  et  que  la  méthode  de  Marchi  n'a  pas  été  emploi ée. 
il  n'est  pas  possible  d'affirmer  avec  toute  certitude  que  les  fibres  pyramidales 
n'aient  pas  été  lésées  en  un  point  quelconque  de  leur  trajet. 

Quoiqu'il  en  soit,  ici  encore  les  troubles  moteurs  ont  fait  partie  du  tableau 
symptomatique  À  un  moment  donné,  et  ce  cas  ne  peut  ctr/s  considéré  comme  un 
exemple  de  sydrome  purement  sensitif. 

La  forme  de  <  syndrome  thalamique  sensitivo-sensoriel  et  moteur  >  admii^e 
par  M.  llaskovec,  peut  être  également  discutée  et  je  ne  crois  pas  que  l'on  soit 
en  droit  de  réhabiliter,  sans  plus  ample  informé,  l'existence  des  hémianestbt'- 
sies  sensitivo-sensorielles  d'origine  organique,  suivant  la  conception  aDcienoe- 
ment  classique. 

Pour  trancher  cette  question,  voyons  s'il  existe  des  faits  basés  sur  la  méthode 
anatomo-clinique  permettant  de  faire  relever  les  troubles  sensoriels  directe* 
ment  d'une  lésion  de  la  couche  optique. 

Dans  le  cas  clinique  (non  suivi  d'autopsie)  que  rapporte  M.  Haskovec,iI  existe 
comme  trouble  des  sensibilités  spéciales  :  de  la  diminution  du  goût,  de  \'ou\(^ 
et  de  l'odorat,  du  rétrécissement  du  champ  visuel  et  de  l'hémianopsie  ;  tous 
symptômes    qui   disparaissent  rapidement,  excepté  l'hémianopsie  bomoDjme 


(1)  Nous  sommes  lieureiix  d'adresser  ici  &  M.  le  professeur  Winkler  tous  nos  remer- 
ciements pour  Textrême  obligeance  qu'il  a  mise  à  nous  communiquer  les  renseigueiut^ots 
que  nous  pouvions  désirer. 
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lalcrale  qui   seule  persiste.  Les  troubles  sensoriels  notés  ici  —  à  part  l'hémia- 
nopsie  —  n'ont  donc  pas  la  valeur  de  symptômes  durables. 

J^ai  tout  à  rheure  rappelé  les  deux  observations  de  ma  thèse  dans  lesquelles 
les  sens  spéciaux  avaient  été  toucbés  (observ.  1  et  5)  et  montré  que  là 
non  plus  les  troubles  sensoriels  n'avaient  été  persistants.  Dans  celles  que  nous 
étudions  aujourd'hui  on  note  :  troubles  du  goût  seulement,  dans  le  premier 
cas,  très  nets  un  mois  après  l'afTection  et  plus  étudiés  ensuite  ;  troubles  de  l'au- 
dition peut-être  bilatéraux  mais  insuffisamment  étudiés  dans  le  deuxième  cas 
et  sans  participation  des  autres  sens  spéciaux.  Ces  deux  cas  ne  peuvent  don<f 
être  utilisés  dans  le  débat. 

Reste  enfin  le  cas  de  MM.  Winkler  et  van  Londen  avec  troubles  auditifs  bila- 
téraux que  les  auteurs  font  relever  de  la  lésion  de  la  couche  optique  droite  sans 
cependant  insister  beaucoup  sur  ce  point.  C'est  là,  certainement,  un  fait  très 
intéressant.  Mais  en  lisant  attentivement  Tobservation  on  y  voit  :  qu'au  bout  de 
trois  semaines  les  troubles  de  Toule  avaient  presque  complètement  disparu, 
puisque  la  malade  entendfiit  le  chuchottement  à  3  mètres.  Les  auteurs  eux- 
mêmes,  du  reste,  qualifient  ces  troubles  de  surdité  temporaire.  Ici  encore  il  n'est 
pas  possible  de  rattacher  À  un  tel  symptôme  l'étiquette  de  durable. 

En  serrant  de  très  prés  la  question  des  hémianesthésies  sensorielles  notées  dans 
les  hémianesthésies  générales  par  lésion  de  la  couche  optique,  que  trouve-t-on? 

1*  Au  point  de  vue  clinique.  —  Pour  le  goût,  l'ouïe  et  l'odorat  on  observe 
parfois  des  altérations  qui  consistent  plus  en  diminution  qu'en  abolition 
des  sensibilités  spéciales^  et  qui  sont  habituellement  partielles  et  irrégu- 
liéres.  Parfois  la  diminution  de  l'audition  (comme  dans  le  cas  de  Winkler)  peut 
être  bilatérale.  Mais  ces  symptômes  disparaissent  rapidement  et  no  font  plus 
partie  du  tableau  symptomatique,  quelques  mois  après  le  début  de  la  paralysie. 
Or,  on  sait  que  c'est  à  pairtir  de  cette  période^  selon  nous,  que  le  syndrome  se 
présente  avec  toute  sa  pureté. 

Pour  la  vue,  ainsi  que  nous  l'avons  montré  avec  notre  maître  Dejerine,  l'hé- 
mianopsie  latérale  homonyme  peut  s'associer  au.  tableau  du  syndrome  thaï a- 
mique  ;  elle  constitue  alors  un  symptôme  définitif. 

2*  Au  point  de  vue  anatomique.  —  Les  notions  anatomiques  connues  aujour- 
d'hui sur  les  connexions. des  voies  centrales  acoustiques,  auditives  et  olfactives 
avec  la  couche  optique  sont  encore  trop  insuffisantes  pour  nous  permettre  de 
dire  avec  certitude,  en  présence  d'hémianesthésie  sensorielle  au  début  du  syn- 
drome thalamique,  que  les  fibres  sensorielles  sont  lésées  dans  leur  trajet  intra- 
thalamique,  et  non  à  leur  passage  au  voisinage  de  la  couche  optique.  La  mé- 
thode anatomo-clinique  n'a  fourni  encore  à  cet  égard  que  des  renseignements 
incomplets,  étant  donnée  la  représentation  corticale  bilatérale  des  sensdel'ou'ie, 
de  l'odorat  et  du  goût  qui  explique  les  suppléances  et  les  réparations  rapides 
observées  à  la  suite  de  lésion  unilatérale.  La  présence  de  l'hémianopsie  par 
contre  s'explique  facilement  par  extension  du  foyer  thalamique  en  arrière  et  la 
destruction  à  ce  niveau  des  fibres  de  projection  des  voies  optiques  (radiations 
de  Gratiolet)  ou  du  corps  genouillé  externe. 

S'il  est  donc  très  possible,  que  le  thalamus,  en  plus  de  ses  fonctions  de  point 
de  relai  intra-hémisphérique  des  voies  sensitives  centrales,  entre  en  connexion 
avec  les  voies  sensorielles  de  l'ouïe^  du  goût  et  de  l'odorat,  le  fait  ne  peut  être 
encore  considéré  comme  définitivement  acquis. 

De  ces  considérations  cliniques  et  anatomiques  il  résulte  que  le  seul  trouble 
sensoriel  définitif  que  l'on  puisse  observer  au  cours  du  syndrome  thalamique 
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Sensibilité.  —  Les  troubles  de  la  sonsibilîté  sont  nettement  prédominants  à  gauche,  et 
«'accompagnent  d'une  sorte  de  dissociation  syringomyélique.  Mais  on  en  constate  égale- 
ment quelques  troubles  du  côté  droit. 

Sensibilité  tactile.  —  Elle  est  relativement  bien  conservée  des  deux  côtés.  La  malade 
perçoit  à  peu  prrs  tous  les  contacts,  mais  elle  semble  les  percevoir  faiblement,  et  are^ 
un  retard  appréciable,  surtout  aux  membres  inférieurs.  Elle  même  déclare  qu'elle  s«at 
un  peu  moins  fort  à  gauche. 

Sensibilité  douloureuse.  —  Elle  est  beaucoup  plus  troublée  et  particulièrement  à  gaucbr- 
Au  niveau  des  membres  inférieurs  et  du  tronc,  il  existe  une  énorme  différence  entre  le 
côté  droit  qui  parait  un  peu  hypocsthésique,  et  le  côté  gauche  ou  la  sensation  doaloo- 
reusc  est  presque  abolie.  La  différence  est  beaucoup  moins  accusée  au  niveau  des  mem- 
bres supérieurs.  Il  est  impossible,  à  cause  de  l'obnubilation  de  la  malade,  d'établir  ime 
topographie  rigoureuse  de  cette  hypoesthésie  ;  mais  des  examens  répétés  ont  bien  sem- 
blé montrer  que  la  douleur  est  beaucoup  mieux  sentie  sur  la  face  externe  du  membre 
supérieur  que  sur  sa  face  interne 

Sensibilité  thermique,  —  Est  également  beaucoup  plus  troublée  à  gauche  quà  droite 

Le  chaud  est  reconnu  partout  comme  chaud,  mais  elle  le  sent  beaucoup  plus  lu&i  a 
gauche. 

La  sensation  de  froid  n'existe  pas  à  gauche.  L'application  d'un  objet  froid  détemîioe 
seulement,  au  niveau  du  membre  inférieur  gauche,  du  tronc,  et  un  peu  au  niveau  du 
bras,  une  sensation  de  brûlure  cuisante,  très  douloureuse. 

Du  côté  droit  elle  reconnaît  le  froid,  mais  assez  diflicilement.  Il  faut^aisser  le  tube  as^oz 
longtemps  au  contact  de  la  peau.  Il  ne  détermine  pas  de  sensation  douloureuse  cormiie  à 
gauche. 

Sens  des  attitudes.  —  Contrairement  aux  sensibilités  douloureuse  et  thermique,  le  sen^ 
des  attitudes  parait  peu  atteint;  plus  troublé  peut-être  adroite  qu'à  gauche,  aux  membres 
supérieurs  qu'aux  inférieurs. 

Au  membre  inférieur  droit,  la  malade  commet  quelques  erreurs  dans  la  deEcriptioo 
des  mouvements  imprimés  &  son  gros  orteil.  Elle  ne  les  commet  pas  à  gauche. 

Aux  membres  supérieurs  elle  fait  quelques  erreurs  des  deux  côtés,  mais  surtout  à 
droite.  Elle  présente  une  incoordination  assez  notable,  quand  elle  veut  toucher  arer 
rindox,  le  bout  de  son  nez,  incoordination  un  peu  plus  marquée  à  droite  qa'à  gauche. 

Troubles  oculaires.  —  La  vue  a  beaucoup  baissé. 

Dilatation  pupillaire  considérable. 

Réflexes  lumineux  très  diminués. 

L'e.xamen  ophtalmoscopique  montre  une  stase papillaire  au  début,  très  nette  des  deux 
côtés. 

En  dehors  de  ces  troubles,  il  n'existe  aucun  antre  symptôme  du  côté  des  nerfs  cr&iiieQi 

Pas  de  paralysie  faciale,  ni  des  muscles  oculo-moteurs. 

A  certains  moments  seulement  on  a  cru  saisir  une  ébauche  de  nasonnement. 

Il  n'existe,  à  la  face  et  au  cou,  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Évolution.  —  Depuis  son  entrée  à  l'hôpital,  l'état  de  la  malade  s'est  aggravé  asse; 
rapidement.  La  céphalée  a  persisté  sans  aucune  rémission. 

Plusieurs  crises  de  vomissements  sont  survenues  à  6  ou  7  jours  d'intervalle,  durant 
chacune  un  ou  deux  jours. 

Le  13  décembre,  petite  crise  épileptique,  avec  mouvements  généralisés,  perte  de  con- 
naissance, écume  aux  lèvres,  miction  involontaire. 

Le  18  décembi*e,  ponction  lombaire  de  10  c.  c.  à  peu  près.  Elle  montre  une  hypertension 
considérable,  une  notable  quantité  d'albumine,  quelques  très  rares  éléments  figurée 
(lymphocytes). 

Le  lendemain  vers  une  heure,  la  malade  est  prise  d'une  syncope,  sans  convulsion,  ave< 
pâleur  de  la  face;  perte  de  connaissance  pendant  10  à  15  minutes.  Pendant  près  d'une 
heure,  le  pouls  a  été  trouvé  aux  environs  de  50,  52.  Le  lendemain  il  était  à  84. 

Le  20,  la  malade  a  eu  probablement  une  crise  la  nuit,  car  elle  est  tombée  de  son  lit. 

Le  21  décembre,  plusieurs  petites  crises  épileptiformes.  Ces  petites  crises  sont  <ier^ 
nues  de  plus  en  plus  fréquentes  ;  dans  les  derniers  temps,  la  malade  en  présentait  trois 
ou  quatre  par  jour. 

Elle  se  plaint  de  douleurs  atroces  dans  les  jambes. 

Le  23  décembre,  la  malade  est  devenue  complètement  aveugle.  Cette  cécité  a  persista 
jusqu'à  la  mort. 

Le  8  janvier,  on  obtient  enûn  de  la  famille  l'autorisation  de  faire  opérer  la  malade, 
mais  celle-ci  est  très  affaiblie.  M.  le  docteur  D.  Martel  pratique  un  large  volet  occipital 
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SUS  ouvrir  la  dure-mère,  qui  &inèEi«  pendant  24  heures  U  disparition  de  la  céphalée. 

Morte  le  10  janvier. 

Ajoutons  qu'une  série  de  12  frlclions  mercuriclles  de  4  gr.  chacune  pratiquées  au  début 
du  séjoor  &  l'hôpital  n'avaient  amené  aucune  amélioration. 

Àuiop$ie. —  A  l'autopsie  on  a  trouvé  une  paehyméningite  cervicale  hyperîrophique.  Il 
existe  un  anneau  complet  de  consistance  fibreuse,  d'épaisseur  variant  entre  2  et  7  miU. 
Boudant  la  dure-mère  à  la  pie-mère,  et  enserrant  complètement  la  moelle  dans  un  cylindre 
Gbreux  qui  s'étend  de  la  VI«  cervicale  environ  à  la  VI"  dorsale.  Il  n'y  avait  pas  d'adhé- 
rence de  la  dure-mère  au  canal  rachidien. 

Au-dessous  de  ce  large  anneau  de  pachyméningite,  les  méninges  ne  présentent  aucune 
ait'  ration  apparente. 

Au-dessus,  au  contraire,  les  méninges  sont  épaissies;  il  existe  en  particulier  une 
grosse  parh  y  méningite  do.l  k  2  millim.  d'épaisseur,  entourant  le  bulbe,  recouvrant  la 
face  antérieure  de  la  protubérance,  débordant  sur  les  pédoncules  cérébraux  et  l'espace 
interpédonculaire  ;  enfin  venant  tapisser  toute  la  surface  du  cervelet  qui  apparaît  ainsi 
coiLjue  recouvert  d'une  coque  blanchâtre  dépolie. 

Il  n'existe  pas  de  pachy méningite  sur  les  hémisphères  cérébraux;  mais  une  distension 
considérable  des  ventricules  latéraux,  semble  avoir  refoulé  contre  la  paroi  crânienne  les 
circonvolutions  qui  apparaissent  lisses,  comme  aplaties. 

La  section  pratiquée  au  niveau  de  l'anneau  de  pachyméningite,  montre  une  moelle 
déliquescente  et  friable,  dans  un  état  voisin  do  la  myélomalacie. 

Les  racines,  après  la  traversée  de  la  pachyméningite,  pas  plus  du  reste  que  les  nerfs 
bulbaires,  ne  paraissent  atrophiées. 

Examen  histologique.  —  L'examen  histologique  de  l'anneau  fibreux,  a  montré  qu'il 
s'a^ssait  d'une  pachyméningite  syphilitique,  avec  gommes  encore  en  évolution,  et  subis- 
sant un  début  de  transformation  fibreuse. 

Entre  la  dure-mère  et  la  pie-mère,  toutes  deux  transformées  en  épaisses  lames  fibreuses, 
i^t  trouve  un  vaste  espace  rempli  d'un  tissu  fibreux  lardacé,  lamelleux,  plus  ou  moins 
dense  suivant  les  régions,  et  dont  les  mailles  sont  bourrées  d'amas  leucocytaires  où 
dominent  les  plasmazelien. 

On  rencontre  par  place  des  gommes  minuscules,  dont  la  plupart  ont  subi  la  transfor- 
mation fibreuse;  quelques-unes,  plus  rares,  atteignent  les  dimensions  d'une tdte  d'épingle 
et  ne  sont  que  peu  ou  pas  envahies  par  la  sclurose. 

Les  vaisseaux  perdus  au  milieu  de  ce  magma  présentent  des  lésions  très  nettes  de 
périartérile  fibreuse,  et  d'endartérite  proliférante  ;  mais  ils  sont  tous  perméables,  et  leur 
intégrité  relative  contraste  avec  l'intensité  du  processus  méningé. 

Les  troncs  nerveux  qui  traversent  cette  véritable  gangue  sont  considérablement 
augmentés  de  volume  et  envahis  par  un  processus  de  sclôrose  qui  dissocie  les  fibres 
nerveuses  et  les  isole  en  quelque  sorte  dans  ses  mailles,  réalisant  ainsi  une  véritable 
nr r rite  iraniceriêhyperlrophique.  Les  tubes  nerveux  ne  paraissent  pas  pour  la  plupart *a voir 
soutfert  de  cette  sclérose  interstitielle,  mais  des  examens  ultérieurs  pourront  seuls  nous 
piToieltre  de  reconnaître  exactement  l'état  anatouiique  des  nerfs  et  des  fibres  médul- 
laires, au-dessus  et  au-dessous  de  la  lésion. 

Cette  observation  nous  parait  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue. 

Au  point  de  vue  anatomique  tout  d'abord,  elle  nous  montre,  non  pas  une 
pacby méningite  ancienne,  fibreuse  de  nature  impossible  à  déterminer,  comme 
dans  le  plas  grand  nombre  des  observations,  mais  au  contraire  une  lésion  jeune, 
en  train  de  se  constituer,  où  des  gommes  en  évolution  apparaissent  comme  la 
signature  de  l'infection  syphilitique. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  lésion  s'est  traduite  par  un  syndrome  de  tumeur 
cérébrale  avec  hypertension  intra-cranienne  et  stase  papillaire,  symptômes  con- 
sidérés jusqu'ici  comme  caractéristiques  des  tumeurs  cérébrales.  Il  était  impos- 
sible ici  de  ne  pas  faire  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  Du  reste,  dans  un  cas 
comme  dans  Tautre^un  volet  de  décompression  nous  parait  être  également  indiqué. 

L'étude  des  troubles  moteurs  et  surtout  sensitifs,  semble,  au  premier  abord, 
fournir  des  résultats  assez  paradoxaux.  Cependant  il  est  possible  de  les  grouper 
en  une  systématisation  logique  : 

Il  existe  en  somme  un  syndrome  de  compression  de  la  moelle,  prédominant 

7- 
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du  côté  droit,  et  déterminant  des  troubles  légers  de  la  motilité  du  même  coté, 
et  des  troubles  croisés  de  la  sensibilité  du  côté  opposé,  ces  troubles  de  la  sensi- 
bilité portent  principalement  sur  la  sensibililé  douloureuse  et  thermique. 

En  résumé,  le  cas  que  nous  rapportons  aujourd'hui  montre  qu'une  pachTmé< 
Jiingite  cervicale  hjpertrophique  peut,  par  Thypertension  qu*elle  détermine, 
produire  un  complexus  sjmptomatique  simulant  celui  d'une  tumeur  cérébrale, 
^ous  attirons  aussi  l'attention  sur  ce  fait  que,  dans  notre  cas,  malgré  reiistêuce 
d'une  pachjraéningite  basilaire  très  intense,  il  n'existait  aucune  paraUsie  quel- 
conque des  nerfs  crâniens. 

XVI.  L'Anxiété  et  son  traitement  direct,  par  M.  Pierre  Boknieb 

• 

Toute  la  pathologie,  aiguë  ou  chronique,  générale  ou  locale,  noos  montre  la 
lutte  des  centres  bulbaires  pour  le  maintien  de  l'équilibre  fonctionnel  et  de  la 
défense  organique.  Chacun  de  ces  centres  a  son  action  physiologique  et  sa  réar- 
tion  pathologique  propres.  Une  bonne  thérapeutique  doit  donc  se  proposer  de 
soutenir  le  plus  immédiatement  possible  ces  centres  dans  leur  lutte. 

De  toutes  les  voies  centripètes  qui  mènent  au  bulbe,  aucune  n'est  plus  directe 
et  plus  large  que  le  trijumeau,  dont  les  racines  et  les  centres  traversent  le  bulbedo 
haut  en  bas.  Le  trijumeau  cutané  et  le  trijumeau  buccal  sont  relativement  pau- 
vres en  réflexes  bulbaires,  mais  le  trijumeau  nasal  peut,  cliniquement,  jouer  ud 
rôle  dans  tous  les  phénomènes  de  la  lutte  bulbaire  pour  le  maintien  de  l'équi- 
libre organique.  11  n'est  guère  de  trouble,  en  effet,  qu'on  n'ait  vu  disparaître,  et 
assez  subitement,  à  la  suite  d'une  intervention  nasale  qui  ne  le  visait  d'ailleurs 
pas.  Il  était  donc  intéressant  de  rechercher  si,  à  la  périphérie  et  au  centre  de  ce 
plexus  crânien  si  complexe,  l'expérimentation  clinique  ne  déterminerait  pas  la 
définition  de  zones  conjuguées,  de  départements  sur  la  muqueuse  nasale  en  rap< 
port  avec  des  départements  bulbaires.  C'est  ce  que  j'ai  systématiquement  recher- 
ché depuis  deux  ans  sur  un  grand  nombre  de  malades,  notant  les  abouts  nasaux 
et  les  tenants  bulbaires  de  chaque  réaction  obtenue. 

Une  minuscule  galvano-cautérisation  peut,  sans  aucun  inconvénient  pour  la 
muqueuse  nasale,  qui  n'en  porte  plus  trace  quelques  jours'  après,  modifier  pro« 
fondement  l'activité  de  tel  centre  bulbaire  et  provoquer  des  changements  ^ema^ 
quables  et  presque  instantanés  dans  le  domaine  périphérique  de  ce  centre.  Ces 
changements  sont  le  plus  souvent  durables  et  restent  acquis  ;  l'action  modifica- 
trice de  cette  minime  intervention  semble  ne  pouvoir  produire  d'autre  effet  que 
de  rétablir  l'équilibre  fonctionnel  du  centre  atteint,  de  quelque  côté  qu'il  Tait 
perdu,  en  hyper,  hypo  ou  para;  dans  aucun  cas  je  n'ai  vu  d'aggravation,  sauf 
une  réaction  légère  et  de  peu  de  durée,  et  suivie  d'ailleurs  toujours  d'améliora- 
tion nette.  Le  plus  souvent,  l'amélioration  est  immédiate,  et  les  choses  se  sout 
ainsi  passés  dans  plus  des  dêux  tiert  des  cas,  sur  près  de  150  interventions  sjs- 
iématiques. 

Les  points  par  lesquels  on  peut,  du  nez,  agir  sur  tel  centre  bulbaire  sont  éîi- 
demment  multiples;  néanmoins,  il  eiiste  une  certaine  segmentation,  appré- 
ciable dans  la  zone  pratique  d'accessibilité,  c'est-À-dire  au  voisinage  de  i'oriOce 
intérieur. 

Je  ne  m'arrêterai  qu'aux  centres  de  l'anxiété. 

L'anxiété  banale  s'associe  À  une  foule  de  troubles  internes.  Notre  sensibilité 
peut  réagir  sous  forme  douloureuse  sans  provoquer  ni  oppression  ni  affres  ;  mais 
elle  peut  aussi,  sans  douleur,  fournir  une  sensation  de  gêne,  d'oppression,  de 
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pesanteur  plus  ou  moins  intense.  Tous  nos  appareils  peuvent  souffrir  d'oppres- 
sion, oppression  tégumentaire,  oppression  dans  le  domaine  de  la  sensibilité  pro- 
fonde, respiratoire,  digestive,  vésicale,  génitale^  etc.  Quand  l'oppression 
s'exalte,  elle  engendre  Vaffre,  avec  ses  multiples  réactions  bulbaires,  chair  de 
poule,  frissons,  sudation,  diurèse,  palpitation,  pâleur,  nausée,  vertige,  etc.  ;  on 
connaît  l'affre  génitale,  vésicale,  hémorroïdaire,  colique,  duodénale,  gastrique, 
cardiaque,  respiratoire,  pharyngée,  etc.  Au-dessus  de  ces  diverses  affres,  loca- 
lisées aux  centres  de  sensibilité  de  chaque  appareil,  se  trouve  l'affre  générale, 
l'angoisse,  l'anxiété  capitale,  celle  de  tout  notre  être  et  de  toute  notre  conscience. 
Ce  n'est  plus  l'affre  de  telle  région,  de  tel  organe,  c'est  l'affre  du  mot,  l'anxiété 
totale,  le  trac^  grand  ou  petit. 

Les  centres  de  cette  anxiété  sont,  dans  le  bulbe,  voisins  de  ceux  du  vertige,  de 
la  nausée,  des  palpitations,  des  troubles  vaso-moteurs,  sudoraux  et  urinaires, 
à  Textrémité  supérieure  des  colonnes  du  pneumogastrique.  Et  pour  atteindre 
directement  ce  centre,  il  faut  cautériser,  sur  la  muqueuse  nasale,  au-dessus  de 
la  région  moyenne  du  cornet  inférieur.  En  avant  de  ce  point,  vers  l'orifice  des 
fosses  nasales,  on  agit  sur  les  centres  génitaux  et  urinaires,  sur  le  centre  car- 
diosthénique  ;  au-dessous  de  lui,  sur  les  centres  gastro-entérosthéniques,  eu 
arriére,  sur  les  centres  du  vertige,  sur  les  troubles  oculo-moleurs  et  les  migraines, 
en  ayant  et  en  haut,  sur  les  centres  respiratoires,  asthme,  etc. 

Je  remarque  que  si  l'anxiété,  la  dépression  anxieuse,  mélancolique,  hypocon- 
driaque, neurasthénique  est  liée  à  un  trouble  génital,  urinaire,  digestif,  car- 
diaque ou  sensoriel,  c'est  directement  à  ces  appareils  que  doit  s'adresser  la  cau- 
térisation nasale.  Mais  dans  le  cas  d'anxiété  primitive,  on  se  trouvera  bien  de 
toucher  le  point  que  je  dis.  Voici  quelques  observations  : 

Mme  Ge...,  vertiges  et  agoraphobie  gauches  depuis  3  ans,  bourdonnements  et 
surdité  congestive  gauches,  oppression  cardiaque  et  respiratoire,  palpitations, 
oppression  sus-orbitaire,  lourdeur  oculo-motrice,  amaigrissements  brusques, 
insomnie,  digestion  pénible,  constipation,  anxiété. 

Une  première  cautérisation,  en  septembre,  sur  le  cornet  inférieur,  supprime 
dés  le  lendemain  la  constipation,  l'insomnie;  et  la  malade,  très  abattue 
jusque-là,  dés  le  matin  parait  à  son  entourage  moins  absorbée  ;  une  seconde 
cautérisation,  plus  haut  et  quelques  jours  après,  la  dégage  nettement  de  toute 
anxiété,  de  son  vertige,  de  ses  oppressions  labyrinthiqueet  optique,  l'agoraphobie 
disparaît;  une  troisième  cautérisation  fixe  définitivement  cet  état.  La  malade, 
gaie  et  en  possession  de  toute  son  activité  d'autrefois,  quitte  Paris  et  retourne 
au  Brésil.  Une  lettre  du  1*' janvier  m'a  appris  que  seul  le  vertige  avait  reparu 
(D'Lévy-Klotz). 

Mme  J...  Anxiété,  scrupule,  oppression  morale,  idées  noires,  larmes  faciles, 
palpitations  fréquentes.  Santé  parfaite.  Une  cautérisation  en  octobre  1908  :  dis- 
parition de  tous  les  phénomènes  morbides,  légère  reprise  en  janvier  1909 
(D'  Belin). 

M.  M...  État  neurasthénique  avec  crises  d'anxiété  et  de  mélancolie  anxieuse, 
inquiétudes  et  instabilité,  dérobement  douloureux  du  membre  inférieur,  vertige, 
phonophobie,  nausées,  épreintes  cardiaques^  insomnie,  idées  de  suicide,  phobies, 
état  d'oppression  et  de  dépression  morale  qui  inquiéta  ses  médecins  et  son 
entourage  pendant  plusieurs  mois.  Le  24  mars,  j'eus,  pour  un  léger  coryza  et  des 
bourdonnements  d'oreille,  l'occasion  d'une  cautérisation  nasale,  qui  lui  valut 
24  heures  d'euthymie,  un  bon  sommeil  et,  selon  son  expression,  une  béatitude 
physique  et  morale  absolue.  Le  29  mars,  il  me  redemanda  lui-même  une  seconde 
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cautérisation.  Mêmes  effets  plus  prononcés.  Le  30  mars,  dés  que  la  cocaïne  eut 
éteint  Thyperesthésie  nasale,  l'angoisse  rerenue  depuis  la  veille  disparaît  immé- 
diatement ainsi  que  les  inquiétudes  douloureuses  des  jambes  ;  le  malade  eot  qd 
moment  d'euthjmie  paroxystique,  une  légère  excitation.  Je  le  cautérisai  ao 
même  point,'un  peu  plus  en  arrière  que  précédemment;  et  le  i*'  aTril,  avant 
son  départ  pour  le  Midi,  son  médecin,  qu'il  m'amena,  assista  comme  moi  à  cette 
disparition  brusque  de  l'angoisse  sous  la  cocaïne  et  je  pus  lui  montrer  le  point  à 
cautériser.  Le  malade  partit  pour  une  croisière,  interrompue  par  une  dernière 
crise  d'anxiété  et  de  dépression  après  quelques  jours.  Depuis  cette  époque,  avril 
i908  jusqu'à  ce  jour,  l'anxiété  n'est  pas  revenue  et  le  malade,  qui  a  passé  un  été 
excellent,  a  pu  voyager,  cbasser,  reprendre  toute  l'activité  de  sa  vie  et  n'a  plus 
que  l'appréhension,  purement  cérébrale,  d'une  rechute  possible.  La  réaction 
anxieuse  est  éteinte  chez  lui  depuis  ces  dix  mois. 

Mme  Gu...  Entérite  muco^membraneuse  datant  de 4 ans,  vertige  de  l'escalier, 
agoraphobie,  ne  peut  sortir  seule  et,  même  accompagnée,  ne  peut  franchir  cer- 
tains espaces  découverts  ;  anxiété  et  dépression.  Une  cautérisation  sur  le  cornet 
inférieur  fait  disparaître  la  diarrhée,  les  coliques  et  tous  les  troubles  de  Tenté- 
rite  muco-membraneuse  dès  le  lendemain.  Quelques  jours  après,  la  malade 
mange  impunément  de  tout  et  cesse  tout  régime.  Cet  état  s'étant  fixé,  sans  atté- 
nuation de  son  agoraphobie  et  de  son  anxiété,  je  cautérise  un  peu  plus  haut.  Ed 
quelques  jours  l'anxiété,  l'agoraphobie,  le  vertige  de  l'escalier  disparaissent,  la 
malade  sort  seule,  passe  des  heures  au  Bon  Marché  et  vient  m'annoncer  sa  guè- 
rison,  parcourant  à  pied  le  pont  et  la  place  delà  Concorde  et  les  Champs-Eljsées 
sans  éprouver  la  moindre  sollicitation  agoraphobique.  Aucune  rechute  depuis 
octobre  dernier.  La  malade  a  repris  son  embonpoint  et  toute  sa  galté. 

M.  T...,  interné  à  Sainte-Ânne  pour  mélancolie  anxieuse,  dépression  et  idées 
de  suicide.  Ce  malade  lit  dans  un  journal  une  anal j se  de  ma  note  à  rAcadémie 
des  Sciences,  sort  de  l'hospice  et  vient  me  demander  de  le  délivrer  de  son 
anxiété.  Une  malformation  nasale  acquise  rend  les  cautérisations  difficiles  et 
les  premières  cautérisations  de  la  première  quinzaine  restent  sans  effet.  A  partir 
de  la  quatrième,  le  20  septembre,  le  malade  n'a  pas  d'idées  de  suicide,  le  soir  et 
l'après-midi  de  chaque  jour  se  dégagent,  le  matin  seul  reste  anxieux;  mais  le 
malade  reprend  sa  gaité,  à  part  quelques  crises  qui  s'espacent  :  le  casque 
frontal  disparait,  le  malade  sent  l'anxiété  le  quitter  peu  &  peu,  mais  il  en  garde 
encore  l'idée  obsédante,  peut  rester  des  heures  assis  et  occupé,  sans  inquiétude  ;  le 
goilt  de  la  lecture  lui  revient  en  novembre  avec  le  sommeil,  il  reprend  ses  occu- 
pations, chante,  sort  seul,  et  sa  famille  le  regarde  comme  guéri  de  tous  les 
troubles  acquis.  Certains  troubles  ont  disparu  nettement  le  lendemain  d'une 
cautérisation  plus  heureuse  et  les  choses  ne  se  sont  pas  passées  comme  au 
décours  d'une  crise  circulaire. 

J'ai  quelques  observations  analogues,  mais  en  voici  de  tout  &  fait  expérimen- 
tales, car  elles  portent  sur  des  sujets  ne  connaissant  qu'une  seule  aniiêtè, 
le  trac. 

M.  11.  K...,  acteur  connu  et  aimé  du  public,  souffrant  longtemps  d'entérUe 
muco-membraneuse  et  du  régime  qui  l'accompagne,  selles  glaireuses  et  sangui- 
nolentes, pjrosis,  vertige,  insomnie.  En  scène,  le  trac  le  paralj^se  sans  que  le 
public  s'en  aperçoive,  mais  ses  camarades  le  connaissent  bien  à  ce  sujet  ;  suda* 
tions  abondantes,  diarrhées  profuses  auxquelles  les  entr'actes  suffisent  à  peine, 
anxiété  vive,  troubles  vaso-moteurs,  pâleur  du  visage  et  ischémie  centrale  allant 
jusqu'à  l'amnésie,  etc.  Je  l'ai  cautérisé  l'avant-veille  d'une  des  récentes  pre- 
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miéres  où  il  jouait  le  rOle  principal.  Le  lendemaio  matin,  il  eut  des  selles  nor- 
males, repril  tout  son  appétit,  mangea  et  but  comme  s'il  ne  devait  pas  jouer, 
dormit  parfaitement,  et  la  répétition  générale,  la  première  et  les  représentations 
sniTantes,  se  passèrent  sans  aucun  trouble  anxieux,  «  comme  à  une  centième  > , 
me  dit-il.  J'attends  une  nouvelle  création  pour  savoir  si  le  trouble  reparaîtra. 

Mme  Q..,  que  j'avais  également  guérie  du  jour  au  lendemain  d'une  entérite 
ancienne  avec  constipation  et  débâclesmembraneuseSyétaitaffligée  d'un  trac  qui 
la  privait,  en  public,  de  la  liberté  de  ses  moyens  vocaux.  La  veille  d'un  concert 
récent,  qui  avait  pour  elle  une  réelle  importance,  tant  au  point  de  vue  artistique 
qu'au  point  de  vue  de  ses  intérêts  professionnels,  et  qui  l'inquiétait  fortement. 
Je  la  cautérisai  et  elle  chanta  le  lendemain  avec  une  aisance,  une  sécurité,  une 
correction  et  une  facilité  qu'elle  ne  s'était  jamais  connues^  jouant  de  sa  voix  en 
toate  liberté,  s'amusant  de  ses  moindres  effets,  la  promenant  dans  la  salle  et 
jouissant  de  son  action  sur  son  public;  cet  effet  s'est  muntenu. 

Mme  A.  L...,  une  de  nos  meilleures  actrices  de  comédie,  très  fêtée  du  public 
qui  aime  rire  au  tbéàtre,  était  affligée  depuis  quelques  années  d*un  irao  fou^ 
qui  la  désespérait  et  faillit  plusieurs  fois  lui  faire  quitter  la  scène  en  pleine 
représentation.  Elle  consentît,  quelques  jours  avant  une  création  récente,  qui 
fut  un  de  ses  meilleurs  succès,  et  qui  l'effrayait  parcç  qu'elle  avait  en  quelque 
sorte  la  responsabilité  de  son  rôle  et  de  celui  d'une  jeune  débutante,  &  se  laisser 
cautériser.  Elle  me  dit,  après' l'épreuve  des  premières  représentations,  n'avoir 
jamais  joué  dans  un  plus  grand  calme,  en  pleine  maîtrise  de  ses  moyens  artis- 
tiques, sans  l'ombre  d'une  sensation  anxieuse,  ne  t  sachant  plus  comment  on 
peut  avoir  peur  en  scène  >  et  ne  s'expliquant  pas  la  disparition  totale  et  si  rapide 
du  trouble  qui  empoisonnait  sa  vie  d'artiste. 

Cette  expérience  date  de  quelques  semaines  à  peine  et  j'ignore  la  durée  des  ré-, 
sultats  obtenus,  mais  ils  sont  restés  acquis  à  des  sujets  opérés  depuis  des  mois  et 
tout  me  fait  espérer  qu'ils  persisteront.  C'est  une  réaction,  la  réaction  anxieuse, 
supprimée  subitement  ;  et,  son  centre  bulbaire  ne  se  troublant  plus,  le  cerveau 
reprend  toute  sa  liberté  d'action. 

11  faut,  en  effet,  dans  ces  phénomènes,  bien  distinguer  l'anxiété,  le  vertige, 
l'oppression,  phénomènes  bulbaires,  des  sensations  anxieuses,  vertigineuses, 
affreuses,  qui  sont  l'image  cérébrale  de  ces  troubles  bulbaires,  et  qui  doivent, 
comme  je  l'ai  montré  il  y  a  longtemps,  en  être  toujours  très  nettement  séparées 
en  clinique  et  en  physiologie. 

Wli.  Note  sur  le  «  Béfleze  conjonctivo-mentonnier  »,  par  M.  S.  Marbé. 

Dans  la  séance  du  16  décembre  1908,  de  la  réunion  biologique  de  Buca- 
rest (I),  M.  le  professeur  Obregia  a  communiqué  ses  observations,  faites  sur  un 
«  reflète  particulier  >,  trouvé  •  chez  les  individus  qui  ont  présenté  une  lésion 
centrale  ou  périphérique  dans  la  sphère  du  facial  inférieur  >.  Chaque  fois  qu'on 
fait  un  mouvement  passif  aux  paupières  du  malade,  •  il  se  produit  une  contrac- 
tion fibrillaire,  plus  ou  moins  évidente,  dans  la  région  mentonnière,  du  côté 
correspondant  à  la  lésion  > . 

Dans  une  communication  faite,  il  y  a  trois  ans,  sur  «  le  réflexe  zygomatique 


(1)  Al.  Obregia,  Sur  un  réflexe  pathologique  particulier  «  coDJonctivo>mentonnier  ». 
Comptes  r«iufiit  de  la  Soc.  de  biologie  d$  Parité  1909,  p.  59. 
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dans  les  maladies  nerveuses  et  mentales  (1)  ■,  j'ai  relaie  les  obserTations  de 
deux  malades,  atteints  de  paralysie  faciale  spastique  ancienne,  malades  qui 
présentaient  un  cionus  dans  les  muscles  du  menton  et  de  la  bouche,  chaque  fois 
qu'on  frappait  avec  le  marteau  la  région  malaire  correspondante.  Chez  un  de 
ces  malades,  traités  dans  le  service  du  professeur  Sutzo,  on  a  constaté  même, 
que  Texcitation  de  la  région  malaîrique  se  manifestait,  sauf  le  cionus  bucco* 
mentonnier,  par  la  fermeture  des  paupières  et  par  le  resserrement  de  la  pupille. 

Ces  constatations  nous  montrent  l'analogie  étroite  ou  même  l'identité  de  deux 
phénomènes,  d'autant  plus  que  dans  le  réflexe  <  conjonctivo-mentonnier  > 
d'Obregia,  le  mouvement  musculaire  se  manifestait  soit  à  la  suite  d'uo  <  attou- 
chement de  la  conjonctive  »,  soit  du  c  mouvement  palpébral,  soit  même  à  i& 
suite  de  l'effleurement  de  t  quelques  cils  >,  régions  qui,  comme  celle  du  molaire, 
sont  innervés  par  le  même  nerf  sensitivo-moteur. 

En  rendant  hommage  à  son  distingué  professeur  de  Bucarest,  par  la  note 
qu'il  vient  de  publier,  je  tiens  à  rappeler  le  fait  constaté,  avec  d'autres  mojens. 
par  moi-même,  fait,  que  du  reste,  je  n'ai  pas  considéré  comme  un  vrai  réflexe, 
mais  comme  l'irradiation  d'un  réflexe  2 jgomatique  très  exagéré ,  phénomène, 
qu'on  voit  généralement  dans  la  recherche  des  réflexes  et  surtout  dans  les  ré- 
flexes osseux  très  exagérés  des  membres. 

(1)  S.  Marbé,  Congrès  roumain  pour  ravancement  et  la  vulgarisation  des  sciences. 
Bucarest,  septembre  1906. 
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A  PROPOS  DU  PROCES-VERBAL  DE  LA  DERNIERE  SEANCE. 

A  propos  de  rHémianesthésie  organique,  par  M.  Ch.  Achard. 

Un  article  récent  de  M.  Haskovec  et  la  commuDication  faite  dans  la  dernière 
séance  par  M.  Roussy  ont  attiré  de  nouveau  rattention  sur  rhémianesthésie  de 
cause  organique  et  sur  la  participation  possible  des  sens  spéciaux  à  cette  hémi- 
anesthésie.  Je  rappellerai  à  ce  propos  que,  dans  ma  thèse  sur  l'apoplexie  hysté- 
rique (1),  en  1887,  après  avoir  étudié  les  caractères  de  rhémianesthésie  hysté- 
rique, .et,  tenant  à  bien  affirmer  Texislence  de  rhémianesthésie  de  cause 
organique,  j*en  ai  rapporté  deux  observations  dans  lesquelles  la  lésion  inté- 
ressait le  thalamus  en  même  temps  que  la  partie  postérieure  de  la  capsule 
interne. 

Dans  le  premier  cas,  l'apoplexie  était  récente,  il  y  avait  une  hémianesthésie 
de  la  peau  et  des  muqueuses;  le  foyer  hémorragique  occupait  la  partie  moyenne 

^1)  Ch.  AcBARD,  De  Tapoplexie  hystérique.  Thèse  de  Paris,  1887,  p.  58-63. 
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du  noyau  lenticulaire,  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne,  le  novaa 
caudé  et  la  partie  voisine  de  la  couche  optique. 

Dans  la  seconde  observation,  Thémiplégie  datait  d'un  an  et  s*accompagD:iit 
d*une  hémianesthésie  très  incomplète  pour  le  tact,  mais  qui  atteignait  en  outre  U 
vue,  l'ouïe,  Todorat  et  qui  était  très  prononcée  pour  le  goût.  La  mort  étant  sur- 
venue par  suite  d'un  nouvel  ictus,  on  trouva  un  ancien  fojer  hémorragique  qui 
occupait  la  partie  postéro-externe  de  la  couche  optique,  la  partie  tout  à  î&il 
postérieure  de  la  capsule  interne,  et  l'extrémité  postérieure  du  nojao  lenticu- 
laire, de  la  capsule  externe  et  de  Tavant-mur. 

En  rapportant  ces  deux  cas,  je  faisais  ressortir  que,  dans  la  plupart  des  hémi- 
anesthésies  organiques,  la  sensibilité  est  irrégulièrement  frappée,  c  Si  l'on  con- 
sulte, disais-je,  les  observations  avec  autopsie,  on  voit  que  dans  ua  grand 
nombre  de  faits,  les  sens  spéciaux  n'ont  pas  été  examinés,  qu'ils  ne  pouvaient 
pas-  l'être  en  raison  de  l'état  des  malades,  ou  bien  qu'ils  n'étaient  point  touchés. 
ou  encore  qu'ils  étaient  altérés  d'une  façon  bien  légère  et  bien  incomplète: 
l'anesthésie  cutanée  n'offrait  même  pas  toujours  une  régularité  bien  grande.  > 

La  prédominance  des  troubles  du  goût  dans  la  seconde  observation  est  uq 
exemple  non  seulement  de  cette  irrégularité  de  l' hémianesthésie  organiqut. 
mais  encore  d'une  participation  assez  exceptionnelle  des  sens  spéciaux. 

M.  G.  RoussY.  —  Je  remercie  M,  Aehard  de  nous  avoir  rappelé  ces  deux  inté- 
ressantes observations,  dont  l'une  se  rapproche  tout  particulièrement  d*un  (]t> 
deux  cas  dont  j'ai  présenté  les  pièces  &  la  dernière  séance  de  la  Société.  Cb^z 
mon  malade  cependant,  contrairement  à  celui  de  M.  Achard,  le  goiH  seul  était 
touché  parmi  les  sens  spéciaux.  Alors  que  différents  auteurs  cherchent  actuelle- 
ment à  mettre  sur  le  compte  d'une  lésion  du  thalamus,  les  troubles  seosorieU 
notés  dans  les  hémianesthésies  organiques  —  ce  que  pour  ma  part  je  crois  p<3$- 
sible  mais  loin  d'être  démodé  encore  —  il  est  de  tout  intérêt  de  réunir  les  faits, 
anciens  comme  récents,  pour  les  soumettre  ensuite  à  une  sérieuse  critique. 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Maladie  de  Recklinghausen  et  Rétraction  de  l'Aponévrose  Pal- 
maire, par  M.  Pierre  Merle. 

Observation.  —  R...,  âgé  de  42  ans,  artiste  prestidigitateur,  ne  pr<^sente  rien  de  trr> 
notable  dans  ses  antécédent».  H  ne  semble  pas  y  avoir  d'hérèdo-apécfficité  et  ses  collaté- 
raux. Lui-même  est  né  à  terme»  il  a  eu  les  fièvres  paludéennes  en  Algérie,  iln'api^«<i 
U  syphilis  et  possède  deux  enfants  bien  portants. 

Les  fibromes  cutanés  et  les  taches  pigmentées  que  Ton  constate  sur  ses  tègam«^Dt< 
sont  congénitaux  pour  la  plupart.  Ces  fibromes  sont  multiples.  les  uns  comme  de.«  noi- 
settes, d'autres  comme  une  lentille:  indolents,  &  demi  réductibles,  ils  sont  dissémiof'^- 
sans  systématisation  apparente,  sur  les  bras,  les  cuisstes,  le  dos.  Sur  Tabdoioan  un  volu- 
mineux fibrome  molliiscum  a  le  volume  d'une  grosse  noix.  Quant  aux  taches  pijçin^o^^- 
il  en  existe  un  grand  nombre  de  trèvS  petites,  disséminées  surtout  sur  l'abdomen,  le  dos 
la  face  interne  des  cuisses.  11  y  en  a  5  ou  6  plus  grandes,  sur  les  fesses  et  à  la  p&i'''^ 
Inférieure  du  dos. 

L'examen  de  la  face  montre  une  asymétrie  très  nette,  la  partie  droite  est  uo  p«u  en 
retrait  et  parait  moins  volumineuse,  l'œil  droit  est  plus  petit,  comme  enfoncé,  et  surtout. 
situé  sur  un  plan  horizontal  inférieur  à  celui  de  l'œil  gauche  (dénivellation).  U  dxiste  u^ 
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certain  degré  d«  strabisme  convergent.  L'examen  ophtalnioscopique  pratiqué  par  M.  lo 
docteur  Antonelli  a  montré  qu'il  n'existait  pas  de  névrite  optique.  Les  pupilles  réagissent 
Men. 

De  plus,  il  existe  un  certain  degré  de  parésie  fariale  du  côté  droit  ;  en  faisant  une 
grimace  ou  un  sourire  la  commissure  droite  est  à  peine  attirée,  tandis  qu'elle  Test  forte- 
ment à  gauche,  par  comparaison  Le  facial  supérieur  ne  parait  pas  intéressé. 

La  dentition  est  asses  particulière  :  les  dents  inférieures  surtout  sont  écartées,  mal 
raugôes,  les  denta  se  brisent  facilement.  Elles  s'usent  par  leur  surface  libre  et  cette 
usure  donne  aux  incisives  un  aspect  très  spécial  :  au  lieu  d'une  arête  tranchante,  elles 
présentent  une  surface  ovalaire  qui  rappellent  les  dents  de  certains  herbivores  (dents  de 
solipédes).  La  voûte  palatine  est  normale. 

La  face  présente  une  teinte  bisti*e,  terne  et  grisâtre,  qui  a  déjà  été  signalée  par 
M.  Thit>erge  dans  la  maladie  de  Recklinghausen. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  on  note  des  troubles  dyspeptiques  et  pendant  une  période 
assez  longue  ce  malade  a  souffert  d'entérocôlite  muco-membraneuse  bien  caractérisée. 
C'est  da  reste  un  individu  nerveux,  sujet  à  des  idées  noires  et  à  des  crises  de  dépres- 
sion morale  et  intellectuelle;  il  manque  souvent  de  sommeil.  Il  est  sujet  à  des  accès  de 
prurit  ti'ès  violents. 

C'est  pour  des  phénomènes  de  ce  genre  qu'il  est  venu  consulter  dans  le  service  de 
M  le  professeur  Gaucher  où  nous  avons  pu  l'examiner.  A  la  suite  de  prnrit  dans  la 
réfrion  du  scrotum,  prurit  qui  dure  depuis  plusieurs  années  (10  ans,  nous  dit-il),  il  s'est 
produit,  par  le  fait  du  grattage,  un  épaississement  des  téguments,  do  la  iicheniûcation, 
puis  des  excoriations. 

Cette  névroderniite  l'obligea,  il  y  a  un  mois,  à  cesser  ses  occupations  habituelles,  et  à 
venir  à  Thôpital  Saint-Louis. 

C'est,  du  reste,  un  sujet  intelligent  et,  malgré  sa  vie  quelque  peu  décousue,  ses  chan- 
f!ements  de  métier  fréquents,  il  parait  au-dessus  de  la  moyenne  et  possède  une  oertaine 
iiistruclioQ. 

L'examen  du  système  nerveux,  des  réflexes  de  la  sensibilité  ne  présente  rien  de  parti- 
rulier,  sur  les  tumeurs  fibreuses  la  sensibilité  est  peut-être  un  peu  moins  vive,  autour 
des  taches  la  sensibilité  est  la  même  qu'ailleurs.  Les  troncs  veineux  accessibles  à  Tex- 
plontion  ne  paraissent  pas  augmentés  de  volume. 
Les  testicules  sont  normaux. 

Laprasaion  artérielle  est  de  i4;  nous  avons  exploré  les  muqueuses  sans  trouver  de 
tarhes  pigmentées. 
Le  co^ur,  poumons  paraissent  intacts. 

Nous  arrivons  à  l'histoire  de  la  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire,  qui  constitue  le 
côlé  intéressant  de  cette  observation. 

Oisons  tout  d'abord  que  si  la  plupart  des  tumeurs  fibreuses  sont  congénitales,  il  en 
est  quelques-unes  qui  ont  apparu  dans  les  dix  dernières  années,  sans  que  le  malade 
puisse  préciser  pins  exactement.  Certains  de  ces  éléments  à  début  tardif  sont  manifes- 
tement de  petits  Hbromes  analogoes  aux  précédents. 

La  rétraclioo  de  l'aponévrose  a  débuté  il  y  a  6  ans.  Le  début  s'est  fait  à  la  moln  gauche 
entre  le  pouce  et  l'index,  progressivement  et  sans  cause  apparente.  Là  rétraction  s'est 
ensuite  iiropag(^e  au  reste  de  l'aponévrose  palmaire,  assez  rapidement.  Elle  tend  encore 
à  augmenter  actuellement. 

Pour  la  main  droite,  les  phénomènes  ont  pu  être  aidés  par  un  ancien  traumali.smc  : 
à  la  suite  d'accidents  infectieux  il  fut  soigné  à  Neckcr,  à  l'âge  de  14  ans,  où  on  lui  donna 
uQ  coup  de  bistouri  dans  la  région  de  l'index.  Mais,  comme  on  le  voit,  cet  accident  est 
lointain  et  quand  la  rétraction  se  fut  établie  à  gauche,  elle  ne  tarda  pas  à  se  manifester 
à  droite  où  elle  progresse  rapidement. 

Actoelieaient,  la  rétraction  est  extrêmement  marquée,  les  doigts  réunis  et  en  donii- 
fioxion  sur  la  paume  de  la  main  n'ont  plus  qu'une  mobilité  tiès  réduite  et  le  malade  ne 
peut  exécuter  des  travaux  tant  soit  peu  délicats.  La  face  palmaire  présente  une  aponé- 
vrose extrêmement  épaissie;  à  la  face  palmaire  des  doigts,  les  tendons  et  leurs  gaines 
tormenl  des  cordons  durs  et  épaissis. 

Les  phénomènes  sont  &  peu  près  symétriques,  peut-être  un  peu  plus  marqués  à 
droite. 

Signalons  encore  des  troubles  trophiques  des  ongles  très  marqués,  particulièrement 
pour  le  pouce  gauche.  Les  ongles  sont  fragiles,  et  présentent  une  striation  longitudinale 
très  accentuée. 
Ajoutons  enfin  qu'il  n'y  a  dans  les  urines  ni  sucre  ni  albumine. 
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Cette  rétraction  de  l'aponévrose  parait  être  une  djstropbie  d'apparition  tar 
dive  à  mettre  en  parallèle  avec  toutes  celles  que  présente  notre  malade.  li  faat 
la  rapprocher  tout  particulièrement  des  petites  tumeurs  apparues  il  y  a  peu  de 
temps,  sur  les  bras,  constituant  des  dermo-fi bromes  analogues  aux  autres, 
congénitaux. 

L'apparition  des  symptômes  de  la  maladie  de  Recklinghausen  progressive 
ment  au  cours  de  la  vie  et  même  tardivement  dans  l'âge  adulte  est  un  fait 
connu.  De  même  que  l'accroissement  et  les  modifications  de  certaines  tumeurs 
congénitales  (Perrin)(i). 

La  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire  ne  parait  pas  avoir  été  souveût 
observée  au  cours  de  la  maladie  de  Recklinghausen.  Nous  ne  l'avons  trouvée 
signalée  que  dans  une  observation  de  Thibault  d'Angers  (2). 

Cette  dj'strophie  fibreuse  aponévrotique  et  tendineuse  n'a  du  reste  rien  de 
très  surprenant,  et  à  côté  des  djstrophies  ectodermiques  de  nombreux  auteurs 
ont  signalé,  dans  la  maladie  de  Recklinghausen,  la  fréquence  des  djstrophies 
mésodermiques  frappant  des  sujets  atteints  de  tares  héréditaires. 

Lahmann,  Landowski,  Chauffard  (3)  admettent  que  les  tumeurs  cutanées 
peuvent  se  développer  aux  dépens  des  gaines  conjonctives  d'organes  très  divers 
(vaisseaux,  glandes  sudoripares  et  sébacées,  nerfs)  et  qu'un  grand  nombre  de 
cas  répondraient  mieux  à  la  dénomination  dermoGbromatose  que  nearofibro- 
matose.  Lorozanas  (4)  conclut  qu'on  doit  voir  dans  la  maladie  de  Recklighanten 
une  atteinte  profonde  des  centres  trophiques  du  tissu  covjonetif. 

MM.  Klippel  et  Maillard  (5)  ont  noté  chez  un  malade  des  symptômes  de  dv s- 
trophie  mésodermique,  due  à  une  atteinte  du  tissu  fibro-éiastique  de  plusieurs 
viscères  (hernie  pulmonaire,  emphysème,  abaissement  des  testicules  et  du 
foie,  laxitc  du  tissu  de  soutien  épidermique)  et  ont  insisté  sur  ce  côté  de  la 
question. 

On  trouve  enfîn  dans  le  compte  rendu  d'une  autopsie  pratiquée  par  MM.  Pierre 
Marie  et  Couvelaire  (6)  une  atrophie  très  marquée,  avec  sclérose,  du  tissu  mus- 
culaire en  plusieurs  points,  des  lésions  squelettiques,  avec  ostéomalacie,  do 
thorax  et  de  la  colonne  vertébrale,  des  fibromes  intestinaux  et  des  fibromes  cu- 
tanés en  dehors  des  nerfs.  L'affection  dans  ce  cas  avait  eu  un  début  tardif. 

Notre  observation  montre  donc  un  aspect  peu  commun  des  dystrophies 
capables  de  survenir  au  cours  de  la  maladie  de  Recklinghausen,  dystrophies 
très  complexes,  atteignant  les  tissus  dérivés  du  feuillet  moyen  aussi  bien  que 
l'ectoderme. 

II.  Sclérose  en  Plaques  avec  aboUtion  de  certains  réflexes  tendineux 
et  troubles  des  perceptions  stéréognostiques  localisés  à  une  main, 
par  MM.  Henri  Claude  et  L.  Jacob.  (Présentation  du  malade.) 

Le  cas  que  nous  présentons  est  un  nouvel  exemple  de  l'importance  qo^ 
peuvent  prendre  certains  symptômes  peu  connus  de  la  sclérose  en  plaques  à 
côté  des  signes  classiques  de  cette  maladie. 

(1)  Perrin,  Société  de  médecine  de  Mancy,  4906,  et  Revue  neurologique,  1907. 
(â)  Thibault,  Presse  mt'dicale^  novembre  4905,  et  Revue  neurologique,  1906 

(3)  Chauffard,  Bulletin  médical,  novembre  1896. 

(4)  Lorozanas,  Thèse  de  Paris,  1904. 

(5)  Klippel  et  Maillard,  Soucelle  Iconographie  de  la  Salpéîriêrey  1906. 

(6)  Pierre  Marie  et  Couvelaire,  Nouvelle  Iconographie  y  février  1900. 
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Dard...  est  un  homme  deSi  ans  qui  est  atteint  depuis  6  ans  de  troubles  do  la  marche 

évolution  lentement  proj^ressive,  mais  il  est  entré  à  la  clinique  de  la  Salpétrière  sur- 
>ut  à  cause  de  la  gène  qu'il  éprouve  â  se  servir  de  sa  main  gauche.  En  efTot,  il  fabrique 
es  petits  jouets  en  bois  et  il  est  devenu  inhabile  de  cette  main  parce  qu'il  ne  se  rend 
as  compte  de  la  forme  et  de  la  nature  des  objets  qu'il  tient  et  qui  lui  échappent  presque 
es  doigts  sans  qu'il  s'en  aperçoive. 

Dard...  n'a  pas  d'histoire  pathologique.  Ses  parents  sont  morts  très  âgés,  et  dans  sa 
irnille,  il  ne  connaît  pas  de  maladies  nerveuses.  Ses  frères  et  sœurs  sont  bien  portants. 
I  a  eu  une  fluxion  de.  poitrine  dans  son  enfance  et  la  fièvre  typhoïde  pendant  son 
ervice  militaire.  Il  est  marié,  a  eu  un  enfant  qui  est  bien  portant,  et  depuis  longtemps, 

u'd  fait  aucune  maladie.  Il  est  indemne  de  syphilis  et  de  toute  intoxication. 

L'affection  actuelle  remonte  à  6  ans.  11  s'aperçut  qu'il  était  un  peu  gêné  pour  mar- 
her.  ia  jambe  gauche  paraissait  plus  faible  et  était  le  siège  de  fourcuillemcnts  et  de 
ensations  de  brûlure  dans  le  pied  gauche.  Ultérieurement  le  membre  inférieur  droit 
levint  lourd  et  il  éprouva  de  la  raideur  et  quelques  douleurs  vagues. 

II  y  a  3  ans  les  deux  membres  inférieurs  étaient  également  pris,  toutefois  la  marche 
tait  toujours  possible,  il  n'existait  aucun  trouble  sphinctérien.  A  la  même  époque,  il 
essent  brusquement,  un  jour,  des  fourmillements  dans  la  main  gauche;  il  sent  mal  les 
objets  qu'il  tient,  les  laisse  échapper,  et  cependant  sa  force  est  conservée,  il  dit  qu'il 
ivait  la  sensation  d'avoir  un  gant  de  caoutchouc.  Quelque  temps  après  apparaissent  des 
oiirmillements  dans  la  moitié  ganche  de  la  face,  de  la  joue  et  do  la  langue.  Ces  phéno- 
ui'oes  ont  disparu,  mais  depuis  18  mois  il  accuse  des  sensations  d'engourdissement 
laos  les  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite. 

La  démarche  est  très  spasmodique,  les  genoux  restent  appliqués  par  la  face  interne, 
la  pointe  du  pied  frotte  fortement  le  sol.  Le  malade  se  tient  assez  bien  debout,  sans 
karter  les  jambes,  mais  il  conserve  diffîcilement  son  équilibre  si  on  le  fait  déplacer 
un  peu  brusquement,  il  n'y  a  toutefois  aucun  défaut  d'équilibration  dans  la  murhe; 
le?  yeux  fermés,  le  signe  do  Romberg  est  manifeste. 

La  force  musculaire  est  notablement  diminuée  aux  membret  Inférieure  dans  tous  les 
M-gnieots,  toutefois  tous  les  mouvements  sont  conservés.  On  ne  constate  pas  de  raideur 
articulaire,  ni  de  contractures  et  l'on  peut  donner  aux  membres  toutes  les  attitudes.  On 
coo:$tate  même  un  certain  degré  d'hypotonie  du  côté  gauche.  Pas  d'incoordination  mani- 
fe«^te,  toutefois  il  y  a  un  peu  d'hésitation  dans  le  déplacement  du  membre  inférieur 
gauche  pour  certains  actes. 

I>ans  les  membres  supérieurs  la  force  musculaire  est  normale.  Des  deux  côtés,  mais 
surtout  à  gauche,  on  note  une  légère  incoordination  et  une  légère  asynergie.  Pour  les 
mouvements  délicats,  la  main  gauche  est  malhabile;  ainsi  pour  sai-sir  un  verre,  ramas- 
ser de  petits  objets,  les  doigts  s'écartent  d'une  façon  excessive,  la  main  plane  quelques 
instants  et  s'abaisse  sans  précision.  On  met  aussi  en  évidence  un  léger  trrmblement 
iat(  ntionnel  au  moyen  des  épreuves  classiques.  Pas  de  contracture,  mais  plutôt  légère 
bxpotonie  musculaire.  Pas  de  tremblement  spontané.  Quand  on  fait  exécuter  des  mou- 
nmenls  des  doigts  de  la  main  gauche,  on  voit  apparaître  des  petits  mouvements 
f>Dcinètiques  à  droite.  La  main  gauche  reste  difficilement  dans  une  attitude  donnée  : 
lorsqu'elle  est  étendue  et  qu'on  place  les  doigts  dans  une  certaine  position,  on  voit  les 
duï^U  se  déplacer  ;  la  force  de  situation  Gxe  est  troublée. 

Nous  n'avons  rien  à  signaler  du  côté  de  la  face,  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  du 
lar)  nx . 

Réflexes.  Rotuliens,  égaux  des  deux  côtés,  forts. 

Acliilléens,  conservé  à  droite,  aboli  à  gauche. 

Olécranieos.  Poignets;  n'existent  pas, 

Ma<8élers,  forts. 

Crt'roastèriens  normaux;  abdominaux,  absents. 

Le  réflexe  plantaire  de  l'orteil  se  fait  ea  extension  des  deux  côtés. 

Pas  d'atrophie  musculaire,  ni  de  troubles  trophiques  d'aucune  sorte.  Pas  de  troubles 
sphinctériens.  Aucune  lésion  viscérale  appréciable.  L'ouïe  est  normale.  Les  yeux  pré- 
sentent une  acuité  normale,  les  pupilles  sont  égales,  réagissent  normalement;  le 
fond  de  l'œii  est  normal.  On  note  un  léger  nyslagmus,  surtout  dans  les  mouvements 
des  globes  vers  la  gauche. 

Sennbilité.  Nous  avons  vu  que  le  malade  accusait  quelques  phénomènes  parestlié- 
tiques  aux  trois  derniers  doigts  de  la  main  droite. 

L'étude  de  la  sensibilité  ne  révèle  rien  d'anormal  sur  tout  ce  membre  inférieur  droit. 
11  en  est  de  même  sur  toutes  les  parties  du  corps  à  l'exception  de  la  main  gauche. 
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Étuile  de  la  $êH$ibilUé  de  la  main  gauche.  —  Pereêption  taetile.  —  Le  malade  seul  «t 
toutes  lei  partiee  de  la  raaia  le  contact  le  plus  léger. 

Di$eriminaHùn  tactile,  —  Au  coin  pas  de  Weber  léger  élargissement  des  cercles  dt 
IVeber  :  à  droite  le  malade  apprécie  sur  la  pulpe  des  doigts  les  écarts  de  4  mîllimètrr^ 
«nviron,  à  gauche  de  8  à  10  millimètres  suivant  tes  doigts.  Sur  les  premières  pbaltngt* 
il  n'y  a  pas  de  difTérence  en  Ire  les  deux  mains,  un  centimètre  des  deux  eôtée. 

A  la  main,  sur  la  face  dorsale,  on  trouve  un  centimètre  1/2  à  droite  et  Scentimètm^  t 
à  gauche,  et  à  peu  près  les  mêmes  chiffres  dans  la  paume  et  sur  les  èmioances.  A  laTiot- 
bras  on  trouve  6  centimètres  è  droite  et  8  à  gauche  en  moyenne. 

SemtibiHU  ipaiiale.  —  Le  malade  apprécie  avec  une  approximation  très  suffifanle  lii 
distances  de  deux  pointes  sur  les  doigts  et  les  autres  parties  des  membres  supéneon 
gauches. 

Sensibililé  dottloureuse. —  La  piqûre  e.<t  parfaitement  sentie  partout  ;  le  malade  ap{»rw( 
rintcnsité  de  la  piqûre  et  localise  exactement. 

Les  difTérences  de  lempératnre  sont  également  bien  appréciées. 

La  sensation  de  poids  est  bien  conservée  :  le  malade  reconnaît  une  différence  do  5  sr. 
sur  des  poids  de  60  et  65  grammes. 

Le  sens  des  attitudes  est  parfaitement  conservé,  il  indique  la  position  des  dirm 
segments  des  doigts  de  la  main  et  reproduit  avee  l'autre  main  les  attitudes,  les  mi 
fermés.  Toutefois  il  hésite  pour  trouver  sa  main  droite  avec  la  main  gauche  et  réd^ro 
quement.  Quand  on  commande  de  désigner  avec  le  doigt  de  Tune  ou  l'autre  mtia  n 
point  touché,  ou  de  saisir  le  bout  d'un,  doigt  de  la  main  gaoefae,  la  maie  droit?  ne 
trouve  pas  immédiatement  la  main  gauche.  Lorsqu'elle  Ta  saisie,  la  partie  désigna  Ki 
bien  indiquée. 

La  sensibilité  à  la  pression  est  normale  et  même  pour  des  nuances  très  dèfieates. 

Les  vibrations  du  diapason  sur  les  plans  osseux  sont  normalement  appréciées. 

La  perception  sféréognostique  est  au  contraire  très  altérée  à  la  main  gauche. 

Le  malade  décrit*  à  peu  près  les  caractères  simples  des  objets  qu'on  mat  entre  5<** 
mains,  il  reconnaît  la  dureté,  la  mollesse  d*un  corps,  indique  assez  bien  s'il  est  tlloni,'-, 
rylindrique,  s'il  y  a  des  angles,  des  rebords,  s'il  existe  des  rugosités.  Il  distingue  lesqai- 
litcs  de  divers  morceaux  d'étoffes  molles,  fermes,  douces,  reconnaît  un  linge  mouil-é 
d'un  linge  seulement  froid.  Mais  il  manie  mal  les  objets  qu'il  explore,  parfois  les  laisse 
échapper  quand  ils  ont  un  faible  volume,  comme  un  petit  morceau  d'étoffe,  not"  allv- 
melte,  et  ne  s'aperçoit  pas  qu'ils  ont  échappé.  Il  décrit  aussi  très  incomplètemeiit  hi 
caractères  extérieurs  d'un  objet  de  forme  compliquée.  Mais  il  est  difficile  de  diretll  faot 
accuser  dans  ce  trouble  l'imperfection  des  sensations  primaires,  ou  bien  rinsuffissBcedt; 
processus  psychiques  d*ana]yse,  le  défaut  d'attention,  et  même  les  défectuosités  d*ai 
vocabulaire  restreint,  car  nous  avons  affaire  à  un  homme  peu  intelligent,  asseï  dépriioc 
et  sans  aucune  culture  intellectuelle.  Cette  étude  est  donc  très  délicate.  Noos  estiro^w 
néanmoins  que  si  l'identification  primaire  est  un  peu  défectueuse  ici,  c'est  qull  eiist- 
des  troubles  des  sensibilités  élémentaires  que  l'étude  analytique  de  la  sensibilité  ne  laii^ 
pa»  supposer,  à  l'exception  de  l'élargissement,  peu  marqué  toutefois,  des  cereles  àe 
Weber. 

L'identification  secondaire  est  au  contraire  beaucoup  plus  troublée,  mais  d'usé  façoc 
un  peu  particulière,  et  à  cet  égard  nous  reconnaissons  que  notre  malade  ne  se  eomporti* 
pas  comme  la  plupart  des  agnosiques.  11  faut  sans  doute  tenir  compte  ilans  le  cas  po- 
sent de  l'état  intellectuel  du  sujet.  Cet  homme  cherche  è  deviner  la  nature  des  objets 
qu'on  lut  donne  d'après  quelques  rares  caractères,  sans  se  rendre  compte  eiactemeQ* 
des  principaux,  aussi,  ayant  un  trouble  léger  des  sensations  élémentaires,  et  ■'astocùtt 
que  des  sensations  en  nombre  insuf11;>ant,  fait-il  des  erreurs  nombreuses,  ceostaot'^ 
même  dans  ridcntification  des  objets  qu'il  n'a  pas  eu  plusieurs  fois  dans  la  SBaio.  Aio^l 
il  ne  reconnaît  pas  tout  d'abord  qu'il  a  le  couvercle  de  sa  tabatière  dans  la  mais  tv^^ 
que  ce  soit  un  objet  familier.  Comme  on  appelle  sim  attention  sur  la  forme  arrondie,^' 
sur  lo  bout  de  cuir  qui  se  trouve  au  milieu,  il  ne  reconnaît  pas  davantsfe:  quiiK)  t- 
prend  l'objet  dans  la  main  droite,  il  le  reconnaît  aussitôt.  Ultérieurement  dans  isute&  1*^ 
expériences  il  a  identifié  cet  objet,  mais  en  revanche  dans  tous  les  corps  artondi-»  '^ 
plats  qu'on  lui  présente  il  tend  tout  de  suite  à  reconnaître  le  couverele  en  qoesUoc 
Au  début  il  n'ideotifiait  pas  la  clef,  le  couteau,  la  bille,  mais  après  quelques  expérieD<t» 
il  a  reconnu  facilement  les  objets  qu'on  lui  avait  montrés  et  depuis  lors  il  les  recoasAii 
toujours.  Lorsqu'on  lui  donne  un  objet  nouveau  il  ne  peut  en  énumérer  que  quei<ivti 
caractères  :  on  lui  remet  un  dé  à  coudre,  il  dit  :  c'est  arrondi,  c'est  rugueux,  il  y  a  a'' 
bord,  mais  ne  parait  pas  s'apercevoir  que  cet  objet  est  creus,  qu'on  peut  y  sotm  > 
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doigt;  lorsqu'on  lai  met  le  dé  au  doigt,  il  ae  le  reconoait  pas  davantage,  mais  reconnaît 
que  lobjet  est  creux  et  dit  :  c'est  une  coquille  de  noix.  On  lui  donne  un  morceau  de  mie 
de  (>aiD,  il  déclare  que^^esl  mou;  il  elTrite  le  pain,  et  flnit  par  ne  plus  rien  avoir  dans  la 
malD,  et  continue  à  chercher  à  se  rendre  compte  sans  y  arriver.  On  lui  donne  un  mor- 
ceau de  pain  un  peu  volumineux  avec  de  la  croûte,  immédiatement  il  le  recomialt.  Kr> 
somme,  on  pourrait  penser,  considérant  la  conservation  à  peu  près  parfaite  des  sensibi- 
lités chez  ce  malade,  constatant  que  certains  des  caractères  d'identification  primaire  sont 
assez  bien  énonct's,  que  les  gros  troubles  d'identification  secondaire  prédominent  de 
beaucoup,  que  ce  malade  serait  surtout  atteint  d'asymbolie.  Nous  oe  croyons  pas  que 
cette  interprétation  soit  exacte,  parce  que  cet  homme  reconnaît  rapidement  les  objets 
après  une  courte  rééducation.  H  faut  donc  penser  que  s'il  n'identifie  pas  les  objets  nou- 
veaux pour  lui,  c'est  qu'il  n'a  pas  uu  nombre  suffisant,  de  caractères  réunis  simultané- 
ment pour  arriver  à  l'identification  ou  qu'il  a  seulement  de  l'agnosie  par  amnésie.  La 
première  hypothèse  nous  parait  plus  vraisemblable.  Cet  homme  so  comporte  comme  les 
aphasiques  qui  se  rééduquent,  et  qui  n'ayant  que  quelques  mots  à  leur  disposition^ 
veulent  faîFe  des  phrases  au  lieu  de  se  contenter  d'énoncer  quelques  mots.  H  a  des  sen- 
sttions  incomplètes,  parce  que  sa  sensibilité  est  légèrement  atteinte,  au  lieu  de  chercher 
à  accumuler  le  plus  grand  nombre  de  caractères  d'identification  primaire  pour  caracté- 
riser l'objet»  il  cherche  &  deviner  avec  quelques  caractères  incomplots,  insuffisants,  il 
»  ejzare,  et  se  trompe.  Quand  il  est  en  présence  d'un  objet  déjÀ  reconnu  dont  il  se  rappelle 
quelques  caractères  faciles  à  trouver,  comme  l'anneau  de  la  clef,  la  sensation  des  deux 
lames  parallèles  du  canif,  il  donne  immédiatement  le  nom  de  l'objet.  Mais  si  on  lui 
donne  un  objet  similaire  il  se  trompe.  Ainsi  étant  parvenu  à  reconnaître  le  couvercle  de 
sa  tabatière  avec  sa  queue  de  rat,  si  on  lui  donne  un  autre  objet  plat  arrondi  avec  une 
pt-lite  tige  au  milieu,  comme  un  couvercle  d*encrier  en  porceliiioe,  il  le  prend  pour  le 
cojvercle  de  la  tabatière. 

Un  voit  que  les  troubles  de  la  perception  stéréognostique  sont  très  particuliers  chez 
f^  malade,  qui  présente  les  apparences  d'une  asynibolie  très  accusée  contrastant  avec  une 
cuTiH-rvalion  de  l'identilication  primaire  assez  bonne.  En  réalité,  malgré  un  minimum  de 
troubles  do  sensibilité,  les  caractères  d'idcntificaliou  primaire  sont  incomplets,  la  syn- 
tlièse  mentale  de  ces  caractères  se  fait  d'une  façon  iosufllsante  par  suite  d'un  défaut 
(i'.iltention,  il  en  résulte  une  identification  secondaire  erronée.  Lorsque  le  sujet  s'est 
ii.tbitué  â  reconnaître  des  objets,  il  les  identifie  avec  un  minimum  de  caractères. 

Eq  résumé,  notre  malade  est  atteint  d'une  paraplégie  spasmodiquo  ayant 
<l-buié  il  y  a  7  ans.  Cette  afTection  a  été  accompagnée  de  quelques  phénomènes 
paresthésiques  dans  les  membres  inférieurs,  la  face  et  les  membres  supérieurs. 
<»ri  constate  actuellement  certains  troubles,  comme  le  tremblement  intentionnel, 
le  nvstagmus,  un  léger  degré  d'ataxie  qui  font  pencher  le  diagnostic  vers  l'hy- 
pothêse  de  sclérose  en  plaques.  L'existence  des  troubles  de  la  perception  stéréo- 
gnostique dans  la  main  gauche,  ainsi  que  l'absence  des  réflexes  du  tendon 
(l'Achille  d'un  côté  et  des  membres  supérieurs  n'infirment  pas  le  diagnostic.  En 
effet,  l'un  de  nous  a  déjà  signalé  avec  Egger  (i)  l'inégalité  des  réflexes  tendi- 
neox  dans  la  sclérose  en  plaques  et  il  est  en  mesure  d'affirmer,  en  s'appuyant 
sur  des  cas  inédits  avec  contrôle  anatomique,  qu*on  penivoir  les  réflexes  tendineuXy 
primitivement  exagérés,  s* atténuer  et  même  disparaître  au  niveau  de  certains 
segments  des  membres  dans  li*  sclérose  en  foyers  disséminés,  avec  localisation 
t'Iectîve  sur  les  cordons  et  les  cornes  postérieures.  Il  est  constant  dans  ces 
formes  d'observer  l'hypotonie,  l'ataxieet  les  trouhlesdes  sensibilités  profondes. 

Les  phénomènes  d'astéréognosie  d'un  caractère  très  particulier  que  nous  avons 
analysés,  sont  fort  rares  dans  la  sclérose  en  plaques.  F.  Rose  et  François  (2)  en 
ont  rapporté  récemment  l'observation  d'un  malade  atteint  d'astéréognosie  abso- 
lue des  deux  mains,  sans  troubles  de  la  sensibilité  superficielle.  Ces  auteurs  ont 

fil  H.  Claudb  et  Eggbr.  Quelques  symptômes  nouveaux  dans  la  sclérose  en  plaques. 
S'tnéié  de  Neurologie,  !«'  mars  1906. 

^1  F.  Ross  et  François.  Sclérose  en  plaques  avec  sléréognosie  absolue,  sans  troubles 
d'Ia  «ensibilité  superficielle,  L'Encéphale,  numéro  1;  1908,  p.  40. 
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rappelé  que  Gassirer  a  signalé  l'astéréognosie  qualre  fois  dans  certaÎDCs  formes 
de  sclérose  en  plaques,  mais  le  phénomène  s*accompagnail  toujours  de  troublei 
des  sensibilités  profondes  et  mèmesuperûcielles.  Jellinek  aurait  observé  ea  1)<95 
une  astéréognosie  unilatérale  dans  la  sclérose  en  plaques  sans  aucun  trouble  des 
sensibilités;  ce  cas,  qui  est  considéré  par  cet  auteur  comme  un  exemple  d'agno^e 
tactile  cérébrale,  a  peut-être  été  insuffisamment  étudié  au  point  de  vue  des  sen- 
sibilités osteo-articuiaires.  En  tout  cas,  le  lait  que  nous  rapportons  montre  biea 
qu'il  suffit  d'un  déûcit  très  léger  dans  les  perceptions  élémentaires,  à  peine 
appréciablt  par  les  procédés  d'analyse  ordinaire  de  la  sensibilité,  poor  eDgeo- 
drer,  chez  certains  sujets,  des  troubles  de  la  stéréognosie  susceptibles  de  causer 
une'incapacité  professionnelle. 

M.  Dkjerine.  —  Le  malade  que  vient  de  nous  présenter  M.  Claude  n'est  pas 
à  proprement  parler  atteint  d'astéréognosie  de  la  main  gauche,  car,  après  lui 
avoir  fermé  les  jeux,  je  lui  ai  mis  une  clef  dans  la  main,  et  après  avoir  palp^ 
l'objet^  il  m'a  dit  que  c'était  une  clef.  M.  Claude  nous  dit  qu'il  reconnaît  bien 
seulement  les  objets  qui  lui  ont  été  déjà  donnés  à  palper  antérieurement,  qu'il 
s'est,  pour  ainsi  dire,  rééduqué  pour  chaque  objet.  Je  ferai  remarquer  à  ce 
propos  que,  lorsqu'un  sujet  est  privé  de  la  perception  stéréognostique,  on  peut 
lui  mettre  le  même  objet  dans  la  main,  dix,  vingt  fois  de  suite  et,  bien 
qu'après  chaque  examen  on  lui  ait  montré  l'objet  et  qu'on  lui  en  ait  donné  le 
nom,  il  est  aussi  incapable  de  le  reconnaître  k  la  vingt  et  unième  expérience 
qu'à  la  première.  Pour  ce  qui  concerne  enfin  ce  malade,  je  tiens  à  faire  remar- 
quer, —  et  en  ceci  je  suis  tout  à  fait  d'accord  avec  M.  Claude,  —  que  les  légers 
troubles  de  stéréognosie  dont  il  est  Atteint  sont  la  conséquence  des  altérations 
légères  de  la  sensibilité  qu'il  présente  et  en  particulier  de  l'écartement  des 
cercles  de  Weber. 

A  cet  égard,  je  répéterai  ce  que  j'ai  déjà  dit  plusieurs  fois  à  la  Société  à  samr 
que  jusqu'ici,  on  n'a  jamais  publié  d'observations  d'astéréognosie  chez  un  indi- 
vidu à  sensibilité  complètement  normale,  à  moins  qu'il  ne  s'agisse  de  sujets 
ayant  perdu  les  images  commémoratives  des  objets,  c'est-à-dire  plus  ou  moins 
déments. 

III.  Lésion  du  Pédoncule  par  balle  de  revolver,  par  MM.  Georges  Gcil- 

LAiN  et  G.  HouzBL.  (Présentation  du  malade.) 

Nous  présentons  à  la  Société  un  malade  de  26  ans,  du  service  du  professeur 
Quénu.  Cet  homme  s'est  tiré  ane  balle  de  revolver  dans  la  région  carotidienne 
droite  à  un  demi-centimètre  en  dehors  de  la  grande  corne  de  l'os  hyroîde,  il  a 
la  symptomatologie  très  typique  d'une  lésion  du  pédoncule  cérébral  :  hémiplégie 
gauche  totale  portant  sur  la  face  et  les  membres,  hémianesthésie  alterne  avec 
thermo-anesthésie  et  thermo -asymétrie,  hémianopsie  latérale  gauche,  ophtbal* 
moplégie  droite.  Un  examen  radiographique  montre  de  la  façon  la  plus  netleb 
balle  dans  la  région  pédonculaire. 

Nous  signalons  ce  point  spécialement  intéressant  qu'il  s'est  développé  depuis 
l'accident  chez  notre  malade  un  signe  d'ArgylI-Robertson  à  l'œil  droit.  Tant  au 
point  de  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  expérimental,  l'étude  de  cette  lésion  du 
mésencéphale  par  coup  de  feu  présente  un  très  grand  intérêt;  ce  fait  est  d'ail- 
leurs unique  dans  la  littérature  médicale  (1). 

(i)  L'observation  détaillée  de  ce  malade  sera  publiée  dans  un  mémoire  qui  paraîtra  dan» 
la  Revue  de  Chii-urgie. 
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IV.  Poliomyélite  antérieure  subaiguë  du  Xype  scapulo-huxnéral,  par 

M.  BmssAUD.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  vous  présente  est  venu  nie  consulter  il  j  a  quelques  semaines 
pour  un  afiTaiblissement  progressif  et  rapide  des  membres  supérieurs,  du  bras 
droit  surtout. 

Ainsi  que  vous  le  voyez,  Tattitudc  et  les  mouvements  de  ce  malade  ont  des 
caractères  qui,  de  prime  abord,  rappellent  ceux  de  la  myopatbie  ;  mais  ce 
diagnostic  est  écarté  par  la  rapide  évolution  des  troubles  ;  d'autre  part,  la  loca- 
lisation de  la  paralysie  pourrrait  faire  croire  à  une  paralysie  toxique.  En  réa- 
lité, ce  malade  est  atteint  d'une  poliomyélite  antérieure  subaiguë  du  type  scapulo- 
humèral;  c'est  1&  une  variété  peu  fréquente  de  la  maladie. 

Cet  hornme,  âgé  de  36  ans,  est  mécanicien  sur  la  ligne  du  Liaran,  où,  depuis  plusieurs 
innées,  sans  avoir  jamais  cessé  son  travail,  il  conduit  les  plus  grands  convois,  il 
manie  les  plus  forts  leviers. 

Le  10  décembre  1908,  travaillant  sous  la  pluie,  il  est  pris  de  frissons,  puis  d'un  léger 
malaise:  le  lendemain,  il  éprouve  une  douleur  dans  le  bras  gauche  et  est  obligé  de 
quitter  son  service.  Il  garde  le  lit  deux  jours,  puis  se  sentant  mieux,  la  douleur  du 
i>ras  gauche  ayant  disparu,  il  reprend  son  travaille  22 décembre.  Mais  il  remarque  bientôt 
que  la  force  de  son  bras  droit  diminue;  il  ne  peut  plus  manier  le  marteau  comme 
auparavant;  la  faiblesse  s'accentue  très  rapidement  et  le  31  décembre  il  abandonne  son 
service  en  raison  de  l'impotence  de  son  bras  droit.  La  faiblesse  augmente  encore,  sans 
que  Id  malade  éprouve  la  moindre  douleur,  puis,  vers  le  milieu  de  janvier  1909,  le 
membre  supérieur  gauche  s'affaiblit  à  son  tour  et  le  malade  entre  à  l'hôpital  le  4  février. 

Debout,  il  se  tient  la  tête  penchée  en  avant;  il  ne  la  relève  pas  pour  regarder  son 
interlocuteur,  mais  se  contente  de  lever  les  yeux,  en  tenant  toujours  la  tète  baissée;  il 
5e  plaint,  quand  il  tient  la  tète  haute,  de  ressentir  bientôt  une  sensation  de  fatigue  dans 
les  muscles  de  la  nuque  du  côté  droit. 

Les  épaules  sont  un  peu  rejetées  en  arrière  ;  les  bras  restent  pendants,  inertes,  le 
long  du  corps  ;  il  y  a  une  légère  ensellure  lombaire.  Le  malade  a  tendance  à  chercher 
un  {K>iDt  d'appui.  11  s'appuie  de  sa  main  droite  à  son  lit,  et,  dans  cette  ])Osilion,  il  se 
tient  toujours  la  tète  penchée  vers  la  gauche,  le  tronc  incliné  à  droite. 

On  constate  d'une  manière  générale  un  effacement  de  toutes  les  saillies  musculaires  ; 
la  surface  du  thorax  est  unie,  et  on  n'y  voit  pas  les  saillies  des  intercostaux.  Les  bras 
$ont  ronds,  uniformément,  et  on  remarque  à  peine  au  bras  la  saillie  du  biceps. 

L'épaule  droite  est  plus  tombante  que  la  gauche;  le  bord  externe  du  trapèze  e&t  plus 
saillant  à  droite.  Le  moignon  de  l'épaule  est  aplati  du  côté  droit;  on  ne  retrouve  pas  la 
uillie  du  deltoïde.  On  trouve  en  avant  des  deux  côtés  une  dépression  sus-claviculaire, 
pis  de  dépression  sous-claviculaire  marquée  :  en  arrière,  aplatissement  marqué  de  la 
partie  externe  de  la  fosse  sous-épineuse  droite  ;  les  fosses  sus-épineuses  sont  déprimées  ; 
la  dépression  est  plus  marquée  à  droite:  Les  omoplates  ont  tendance  &  se  détacher  du 
tronc,  et  on  peut  introduire  les  doigts  derrière  leur  bord  spinal. 

La  mensuration  du  contour  des  membres  supérieurs  donne  : 

Le  droit  Le  gauche 

Sous  l'aisselle 31  centim.    32  centim, 

A  la  partie  moyenne  du  biceps t2     —         23      — 

Â  4  travers  de  doigt  au-dessous  du  pli  du  coude ...    21      —         22      — 

L«  malade  se  plaint  de  troubles  moteurs  marqués.  Le  mouvement  d'élévation  du  bras 
droit  est  difficile  ;  le  malade  doit,  pour  l'ctTectoer,  se  pencher  vers  le  côté  gauche;  il 
oVlève  d'ailleurs  pas  le  bras  jusqu'à  l'horizontale,  et  il  doit,  pour  l'élever  au-dessus  de 
*i  télé  8  aider  de  la  main  gauche  et  prendre  un  certain  élan.  l)ans  ce  mouvement,  l'omo- 
plats  suit  le  bras,  et  se  détache  du  squelette  du  tronc,  le  malade  incline  l'axe  du  corps 
vers  le  côté  oppose,  et  le  rachis  présente  alors  une  scoliose  légère  à  convexité  dorsale 
regardant  le  membre  en  mouvement. 

Le  mouvement  de  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  se  fait  à  droite  difficilement,  et  pour 
y  parvenir  le  malade  doit  prendre  un  point  d'appui  sur  son  coude  serré  au  corps,  il  fait 
on  effort  hors  de  proportion  avec  le  mouvement  à  exécuter,  qui  amène  un  léger  mouve- 
nient  de  recul  des  épaules,  analogue  à  celui  qu'on  ferait  en  voulant  porter  un  objet  pesant 
&  bras  tendu. 
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La  supination  et  la  pronation  §e  font  difficilamcnt. 

L'extension  de  la  main  droite  sur  l'avant-bras  est  impossible  ;  la  flexion  se  fait  encore 
Le  malade  ne  peut  serrer  que  faiblement  avec  sa  main  droite. 

La  force  musculaire  est  très  diminuée  dans  tous  les  groupes  musculaires  dn  menihr^ 
supérieur  droit.  La  malade  ne  résiste  pas  aux  niouyements  d'élévation  ou  d'abaiis^meot 
du  bras,  de  flexion  ou  d'extension  de  Tavant-bras,  de  flexion  des  doigts;  les  Oéchisseun 
des  doigts  ont  encore  une  certaine  force. 

La  force  musculaire  est  diminuée  également  au  membre  supérieur  gauche,  maismoiLs 
les  mouvements  s'y  font  moins  difflcileroent. 

L'élévation  du  bras  est  cependant  difficile,  et  le  malade  l'élève  avec  peine  à  aosl^ 
droit.  La  flexion  du  br^s  sur  l'avant-bras  se  fait  bien,  l'extension  forcée  de  la  maio  »ur 
l'avant-bras  est  possible;  le  malade  peut  serrer  de  sa  main  gauche  avec  plus  d'énePc^ii 

Le  ri'flexc  tricipital  est  aboli  à  droite,  il  est  normal  à  gauche. 

La  recherche  du  myœdème  est  po.sitive  dn  côté  droit; 

On  constate  quelques  contractions  ûbrillaires  au  niveau  du  deltoïde  droit. 

L" examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Allard,  montre  une  RD  partielle.  La  contradilil - 
faradiquc  est  diminuée  légèrement  dans  les  trapèze,  deltoïde,  sus  et  sous-épineui,  gr&iiJ 
rond,  grand  pectoral,  des  deux  côtés,  et  surtout  à  droite.  Elle  est  très  diminuée  daû>  l  ■ 
triceps  et  les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts  du  côté  droit  (pas  de  contracti.  r. 
à  5  centim.). 

L'excitabilité  faradique  des  nerfs  est  diminuée  é  droite. 

Au  courant  galvanique  on  trouve  une  diminution  considérable  de  Texcilabilit^  du 
radial  et  du  circonflexe  droits;  Texcitabilité  galvanique  des  muscle*  de  l'épaule  et  Ji: 
bras  droits  est  conservée,  mais  il  y  a  égalité  d'action  des  deux  pôles.  A  gauche  les  réac- 
tions sont  i  peu  près  normales. 

On  ne  constate  aucun  trouble  des  divers  modes  de  la  sensibilité. 

Le  malade  se  plaint  seulement  de  sentir  au  bout  de  ses  épaules  le  poids  de  ses  bra^ 
inertes  ;  il  a  quelques  fourmillements  dans  les  membres;  des  douleurs  inconstantes  daii^ 
le  bras  gauche. 

Les  réfleNes  rotuliens  sont  un  peu  vifs.  11  n'y  a  pas  de  clonus  du  pied.  Rien  aux  moi- 
bres  inférieurs. 

Les  réflexes  oculaires  sont  normaux.  Aucun  trouble  au  niveau  de  la  face;  p«>  à^ 
ptosis;  aucun  trouble  viscéral;  mais  le  malade  dit  qu'il  est  inipuis>ant  depuis  le  dJ  >i 
de  sa  maladie  actuelle. 

Le  18  février,  un  nouvel  examen  électrique  montre  : 

Conr.  faradique  :  diminution  considérable  de  l'excitabilité  faradique  des  neris  (i< 
l'éjiaule  et  du  bras  des  deux  côtés. 

Courant  galvanique  :  diminution  de  l'excitabilité  des  muscles  des  deux  côtés. 

Conservation  do  la  contractilité  dOv^^  muscles. 

Cuntraction  lonte;  inversion  de  la  formule  normale  des  secousses  dans  le  trapèze  d  s 
deux  c«Ués,  li  delloïile,  le  grand  pectoral  et  le  triceps.  RD  franche. 

L. ..  est  marié  depuis  43  ans;  sa  femme  et  ses  deux  enfanta  soot  bien  portants.  Il  h'a 
pas  eu  de  maladies  dans  rcnfance,  sauf  quelques  douleurs  articulaires  pour  lesqucIK>i' 
ne  s'est  pas  alité.  Ni  blennorrhagie,  ni  syphilis. 

Le  malade  boit  t  litres  de  vin  par  jour,  a  des  cauchemars  nocturnes,  pas  de  pituit'■^ 

Il  n'a  jamais  présenté  d'accidents  de  saturnisme. 

Ses  parents  sont  morts  vers  50  ans;  un  frère  bien  portant.  Personne  dans  sa  faffi^'lf 
n*a  jainais  eu  d'accidents  analogues  à  ceux  qu'il  présente  actuellement. 

M.  Dejeiunk.  —  Mon  collègue  et  ami,  le  professeur  Brissaud,  m'avait  gracieu- 
sement demandé  d'aller  voir  ce  malade  dans  son  service  à  THôtel-Dieu.  Je  !»iii^ 
tout  à  fait  de  son  avis.  Il  s'agit  d'im  cas  de  poliomyélite  subaiguê,  tjpe  scapulu- 
huméral  de  Vulpian.  Je  rappellerai  À  la  Société  que  dans  le  traité  des  maladies 
de  la  moelle  épiniére,  que  j'ai  publié  en  collaboration  avec  André  Thomas,  nous 
avons  rapporté  un  cas  de  poliomj élite  chronique  à  type  scapulo-huméral  —  V' '^t 
VI'  paires  cervicales.  Ici,  le  début  de  Tafl'ection  s'était  fait  deux  mois  après  que 
le  malade  avait  re^u  pendant  plusieurs  heures  une  pluie  glacée  entre  les  épaules. 
Je  rappellerai  encore  que  mes  élèves  Gauckler  et  Roussj  ont  présenté  à  la  Socielc'. 
en  11)04,  un  malade  atteint,  comme  celui  de  M.  Brissaud,  de  poliomvélile  aign' 
à  tvpe  scapulo-huméral. 
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V.  Sjrphilis  héréditaire   et  Ophtalmoplégie  interne,  par  M.  F.  de 

Lapebsonne.  (Présentation  du  malade.) 

Bien  que  rares,  les  cas  d'ophtalmoplégie  externe,  chez  les  hérédo-spécifîques, 
ont  élé  signalés  par  différents  auteurs  :  Lawford,  Grafe,  Nettleship,  Hutchinson. 
La  paraljsie  portait  sur  des  muscles  isolés,  releveur  de  la  paupière  supérieure, 
droit  interne,  droit  externe,  grand  oblique.  Wilbrand  et  Senger  ont  même 
signalé  une  ophtalmoplégie  externe  progressive,  probablement  d'origine  nucléaire, 
chez  un  enfant  de  6  ans  4/2  hérédo-spécifique  :  le  sphincter  de  Tiris  et  le  muscle 
ciliaire  étaient  respectés. 

Par  contre,  l'ophtalmoplégie  interne  isolée  est  extrêmement  rare,  et,  dans  les 
quelques  recherches  que  j*ai  faites,  je  n'ai  trouvé  qu'une  observation  de  M.  Cru- 
chaudeau,  publiée  dans  la  Clinique  ophtalmoplégique  (1903,  p.  52.) 

Il  m'a  paru  intéressant  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  ce  nouveau 
cas,  car  certains  points  méritent  d'être  discutés. 

II  B*Bgît  d'un  jeune  homme  de  26  ans,  dont  les  antécédents  sont  caractéristiques. 

Le  père»  peintre  en  bâtiments,  saturnin  et  alcoolique,  est  mort  à  45  ans  de  ménin- 
gite (?).  La  mère,  vivante  et  bien  portante,  a  eu  : 

1*  Une  fausse  couche  ; 

S*  Un  enfant  mort  &  5  semaines; 

3*  Cn  à  2  mois  ; 

4*  Deux  À  16  mois  ; 

5*  Une  fille  morte  à  Sain  te- Anne,  à  22  ans. 

Notre  malade,  seul  survivant  de  la  famille,  aurait  eu,  à  l'ége  de  6  mois,  une  méningite, 
dont  il  se  serait  bien  guéri. 

A  l'Age  de  3  ans,  après  un  traumatisme  du  genou  gauche,  il  a  eu  des  abcès  de  la 
jambe,  qui  ont  nécessitt»  plusieurs  curetages  du  tibia.  Ses  oreilles  ont  coulé  dès  l'enfance 
et  la  surdité  a  été  en  augmentant  avec  Tàge,  surtout  k  gauche.  A  22  ans,  il  aurait  eu  des 
douleurs  rhumatismales.  Son  intelligence  e^t  peu  développée  et  la  mémoire  lui  fait 
défaut,  surtout  depuis  la  mort  de  sa  sœur,  survenue  il  y  a  trois  mois.  C'est  aussi  depuis 
ce  moment  qu'il  éprouverait  des  troubles  de  la  vue,  localisés  à  l'œil  gauche,  pour  les- 
quels il  vient  nous  consulter. 

À  son  entrée,  on  est  frappé  par  son  aspect  hébété  ;  il  n'entend  ni  ne  comprend  pas  les 
questions  qu'on  lui  pose.  Il  a  d'ailleurs  une  otite  cicatricielle  ancienne  du  côté  gauche, 
et,  du  côté  droit,  de  l'otite  catarrhale  chronique,  avec  ramollissement  du  tympan,  d'ori- 
gine nasopharyngienne ;  la  surdité  est  presque  complète  à  droite. 

Le  maxillaire  supérieur,  mal  développé,  semble  aplati  d'avant  en  arrière  ;  les  incisives 
«hevauchent  :  elles  sont  petites,  mais  ne  présentent  pas  d'encoche  ;  la  voûte  palatine 
est  étroite  et  très  ogivale. 

A  la  jambe  gauche,  il  y  a  de  larges  cicatrices  adhérentes  k  l'os,  mais  le  tibia  n'est  pas 
▼olumineux  et  n'est  pas  incurvé. 

Du  côté  des  yeux,  nous  voyons  que  les  pupilles  sont  égales,  en  légère  mydriase  ;  elles 
sont  absolument  immobiles  à  la  lumière,  à  l'accommodation,  à  la  convergence. 

Les  milieux  sont  bien  transparents  et  permettent  de  voir  à  droite  le  fond  de  l'œil 
dépigmenté.  La  papille  offre  l'aspect  du  cornu  inférieur  :  croissant  blanc  inférietir,  avec 
«xeavation  dans  laquelle  plongent  les  vaisseaux,  la  partie  supérieure  de  la  papille  est 
rosée,  se  continuant  sans  limite  nette  avec  la  rétine.  Cet  œil  est  myope  et  astigmate  : 
l'acuité  visuelle  est  égale  à  0,7  avec  —  2  dioptries  —  2  dioptries  axe  horizontal. 

A  gauche  :  le  fond  de  l'œil,  un  peu  dépigrnenté,  ne  présente  rien  de  particulier  du  côté 
de  la  papille  :  il  est  emmotrope  et  son  acuité  visuelle  pour  la  distance  est  égale  à  un. 

L'accomuQodation  est  nulle,  mais  tandis  que  l'œil  droit  myope  voit  assez  bien  de  près 
sans  verre,  il  lui  faut  un  sphérique  convexe  de  4  dioptries  potir  lire  avec  l'œil  gauche.  C'est 
pour  cela  qu'il  se  plaint  surtout  de  cet  œil  ;  ses  parents  affirment  que  ce  trouble  de  la 
vue  de  l'œil  gauche  ne  serait  survenu  que  depuis  quelques  mois.  Il  n'y  a  aucun  trouble 
de  la  musculature  extérieure  et  les  champs  visuels  sont  normaux. 

Notre  malade  n'a  ni  trouble  de  sensibilité  générale,  ni  trouble  de  la  motilité  ;  pas  de 
signe  de  Romberg.  En  revanche,  les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis.  A 
signaler  aussi  une  hémiparésie  droite  du  voile  du  palais,  peut-être  liée  à  l'ancienne 
rhino^pharyngite . 
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Chez  ce  malade,  les  preuves  de  Thérédo-spécificité  sont  fournies  plutôt  parla 
poliléthalite  que  par  les  stigmates  personnels.  Les  cicatrices  de  la  jambe  n'ont 
rien  de  bien  caractéristique,  pas  plus  d'ailleurs  que  les  lésions  de  roreiUe  :  la 
conformation  des  maxillaires  supérieurs  est  plus  intéressante  ;  d'autre  part, 
nous  attachons  une  assez  grande  importance  k  *cette  myopie  unilatérale  avec 
dépigmentation  du  fond  de  l'œil  et  malformation  de  la  papille  du  nerf  optique. 

Quant  à  l'ophtalmoplégie  interne  bilatérale,  elle  est  des  plus  é?identes.  Faut-il 
admettre  qu'elle  est  survenue  récemment,  comme  on  nous  rafGrme?  Et  devons- 
nous  nous  attendre  à  voir  les  muscles  extrinsèques  se  paralyser  progressire- 
ment,  ce  qui  démontrerait  l'origine  nucléaire  ?  En  tout  cas,  il  est  bon  de  rap- 
procher cette  ophtalmoplégie  de  la  perte  des  réflexes  tendineux. 

Depuis  que  ce  malade  est  en  observation  dans  notre  service,  nous  n'avons  pas 
encore  donné  de  traitement  spéciGque  (1). 

VI.  Maladie  de  Thomsen,  par  MM.  Brissaud,  Bauer  et  Gy.  (Présentation  du 

malade.) 

Voici  un  malade  qui  présente  les  signes  bien  caractéristiques  de  la  maladie 
de  Thomsen  :  des  troubles  particuliers  de  la  motilité  volontaire,  une  hypertro- 
phie et  une  hyperexcitabilité  considérables  des  masses  musculaires.  Le  tableau 
clinique  de  la  maladie  serait  complet  si  la  réaction  électrique  d'Erb  ne  faisait 
défaut. 

For...,  16  ans,  employé  dans  un  grand  magasin»  se  plaint  d'éprouver  une  sensation 
de  résistance  particulière  dans  les  muscles  dès  qu'il  veut  faire  un  mouvement  ;  c«tte 
gène  apparaît  au  début  de  chaque  mouvement,  mais  s'atténue  peu  à  peu  quand,  après 
répétition  du  même  mouvement,  les  muscles  se  sont  assouplis. 

On  constate  en  effet  que  le  malade,  étant  assis,  a  de  la  peine  k  se  lever  ;  lorsqu'il  coiu- 
menée  À  marclier,  il  est  comme  ankylosé  ;  puis,  lorsqu'il  a  fait  quelques  premiers  pas. 
lents  et  pénibles,  les  mouvements  deviennent  plus  faciles  et  bientôt  la  marche  est  uor- 
maie.  Toutefois,  elle  ne  peut  être  très  rapide  et  c'est  à  grand'peine  que  le  malade  essaie 
de  prendre  le  pas  de  course.  D'ailleurs,  il  n*a  jamais  pu  vraiment  courir. 

Dans  Texécution  de  tous  les  mouvements  volontaires,  surtout  lorsque  le  mouvement 
demande  quelque  effort,  on  observe  les  mêmes  troubles  caractéristiques.  Les  mnscleâ 
de  la  face  sont  particulièrement  intéressés  ;  quand  le  malade  ferme  les  yeux  avec  quel- 
que énergie,  il  ne  peut  plus  les  ouvrir  qu'avec  grand'peine  :  15  &  20  secondes  s'écouleot 
avant  que  les  paupières  aient  pu  être  relevées,  malgré  les  grands  efforts  des  mascles 
frontaux.  Quand  le  malade  éternue,  quand  il  se  mouche,  quand  il  b&ille,Ies  yeux  restent 
fermés  pendant  un  instant  sans  qu'il  puisse  les  ouvrir.  Les  orbiculaires  semblent  résister 
à  la  volonté.  Les  autres  muscles  de  la  face  paraissent  moins  touchés.  Le  malade  ou\re 
la  bouche,  parle,  tire  la  langue,  fait  la  moue,  siflle  avec  assez  d'aisance. 

A  droite,  léger  ptosis  et  léger  strabisme  interne  ;  à  part  ces  petits  troubles  lesmuscl»^ 
extrinsèques  et  intrinsèques  de  l'œil  fonctionnent  de  façon  normale  ;  les  globes  oculaires 
se  déplacent  bien  dans  toutes  les  directions,  vision  normale,  pas  de  lésions  oculftireâ 
(examen  du  docteur  Péchio). 

Quand  le  malade  veut  rapidement  tourner  la  tête  à  droite  ou  à  gauche»  il  déplace  tout 
le  corps  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont 
aussi  très  troublés.  Depuis  lort  longtemps,  le  malade  a  remarqué  qu'après  avoir  donné 
une  poignée  de  main,  il  a  de  la  peine  à  Ucher  la  main  qu'il  vient  de  serrer;  quand  il 
fait  le  poing,  il  ne  peut  que  très  lentement  rouvrir  la  main,  et  c'est  seulement  aprè> 
avoir  répété  plusieurs  fois  ce  môme  mouvement,  qu'il  arrive  k  l'exécuter  avec  facilita. 
Lorsqu'il  commence  à  écrire  —  ou  à  jouer  du  violon  î  —  la  main  et  les  doigts  opposent 
une  certaine  résistance,  mais  bientôt  toute  gêne  disparaît. 

En  somme,  la  plupart  des  muscles  volontaires  présentent  le  même  trouble,  mais  les 
fonctions  du  sphincter  anal,  du  sphincter  vésical  ne  semblent  pas  altérées  ;  le  malade  c^ 
se  plaint  d'aucune  gêne  de  la  défécation,  ni  de  la  miction. 


(1)  La  ponction  lombaire  a  donné  un  résultat  négatif. 
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Dans  les  mouvements  passifs,  les  membres  sont  souples  ;  il  n'y  a  pas  do  résistance 
musculaire, 

Dès  Tabord,  ce  malade,  petit  (i^^SO)  et  trapu,  apparaît  très  musclé  :  son  cou  est 
massif,  véritable  cou  de  taureau  ;  ses  masséters  et  ses  génioglosses  surtout  font  saillie. 
Mais,  lorsque  le  malade  est  déshabillé,  on  constate  une  hypertrophie  très  accnsée  de 
toutes  le.s  masses  musculaires  ;  elles  ont  des  proportions  athlétiques  et  font  supposer 
une  force  herculéenne  ;  en  fait,  le  malade  a  une  grande  force,  mais  il  ne  semble  pas 
qu'elle  soit  en  rapport  avec  un  tel  développement  musculaire. 

Lorsqu'on  percute  un  muscle,  le  deltoïde  en  particulier,  il  se  produit  au  point  percuté 
une  gouttière  parallèle  à  la  direction  des  fibres  musculaires,  gouttière  qui  persiste  pen- 
dant plusieurs  secondes,  puis  disparaît  lentement.  Cette  hyperezcitabilité  est  très  accusée 
snr  la  plupart  des  muscles.  Et  cependant  la  réaction  électrique  d'Erb  n'est  pas  du  tout 
caractérisée  (examen  de  M.  AUard). 

Aucun  autre  trouble  morbide  :  les  réflexes,  bien  que  difllciles  &  obtenir,  semblent  nor- 
maux, pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  Les  urines  ne  contiennent  rien  d'anormal. 

Le  débat  de  l'afTection  est  difficile  t  préciser.  Le  malade  le  fait  remonter  à  l'âge  de 
3  ou  6  ans  ;  mais  il  est  possible  que  les  troubles  aient  existé  bien  auparavant,  car  de 
tout  temps  on  trouvait  que  F...  n'était  pas  comme  les  autres  enfants  :  il  ne  jouait 
jamais  avec  ses  petits  amis  ;  il  restait  toujours  assis,  au  lieu  de  courir  avec  eux,  mais 
CD  ne  peut  rion  apprendre  de  plus  précis. 

F...,  fils  unique,  est  né  à  terme,  de  parents  actuellement  bien  portants.  Il  a  marché  à 
16  mois:  a  eu  dans  sa  première  enfance  la  rougeole,  la  varicelle,  la  scarlatine,  sans 
complications.  A  l'école,  il  a  toujours  bien  travaillé;  il  a  passé  son  certificat  d'études  à 
11  ans,  son  brevet  simple  à  15  ans  1/2.  Il  présente  quelques  signes  de  dégénérescence 
lU'gère  asymétrie  faciale,  front  olympien,  soudure  des  lobules  de  Ipreille,  voûte  ogivale), 
mais  ils  sont  peu  accusés. 

Vil.  Grise  gastrique  tabétique  prise  pour  une  obstruction  intesti- 
nale. Anus  iliaque,  guérison,  par  MM.  Henri  Dufour  et  Cottenot.  (Pré- 
sentation de  la  malade.) 

Vers  le  début  de  l'année  1908, Mme  B...,  âgée  de  29  ans,  est  prise  assez  brus- 
quement de  vomissements  bilieux,  verdàtres.  Ceui-ci  surviennent  au  cours 
d'une  période  de  constipation.  On  la  conduit  &  Thôpital,  où  elle  est  placée  dans 
un  service  de  chirurgie.  On  porte  le  diagnostic  d'obstruction  intestinale  et  l'on 
pratique  chez  cette  malade  un  anus  artificiel  dans  la  fosse  iliaque  gauche. 
Les  suites  furent  très  simples,  paralt-il,  car  au  bout  de  3  semaines,  la  malade 
sortit  guérie  de  l'hôpital,  pour  y  rentrer  quelque  temps  après,  l'anus  s'ctaot  pas- 
sagèrement entr'ouvert  à  roccasion  d'une  nouvelle  crise  de  vomissements. 

Définitivement  guérie  depuis  longtemps,  cette  femme  entre  en  traitement  dans 
notre  service  pour  de  nouveaux  vomissements  très  graves  cette  fois  coïncidant 
avec  un  début  de  grossesse  (1).  il  s'est  écoulé  environ  10  mois  depuis  son  opé- 
ration. 

L'ayant  examinée  complètement,  nous  nous  apercevons  qu'elle  est  tabétique 
sans  cependant  présenter  d'Argyll-Robertson. 

Elle  a  de  rinégalité  pupillaire,  de  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achil- 
léens,  de  la  dissociation  de  la  sensibilité  au  niveau  des  membres  inférieurs,  de 
riDcoordioation  des  membres  inférieurs,  une  lymphocjtose  très  abondante  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Etant  donnée  d'une  part  l'absence  de  cause  ayant  pu  provoquer  une  occlusion 
intestinale,  absence  démontrée  par  l'opération  et  d'autre  part  l'existepce  du 
tabès  qui  a  été  méconnue,  il  n'est  pas  douteux  que,  chez  celte  malade,  les  phé- 
nomènes qui  en  ont  imposé  au  chirurgien  pour  une  obstruction  intestinale, 
relevaient  de  crises  gastriques  tabétiques. 

li)  Voir  DurocB  et  Cotte:vot,  Tabès  et  grossesse.  Vomissements  incoercibles  par  crises 
gastriques.  Bulletins  et  mémoires  de  la  Société  médicale  det  Hôpitaux  de  Paris,  5  fév.  1909, 
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La  confusion  faite  dans  ce  cas  nous  a  semblé  intéressante  à  rapporter,  cardans 
des  circonstances  analogues  elle  peut  ouvrir  les  yeux  d'opérateurs  dûment 
avertis.  L'un  de  nous  a  vu  une  erreur  &  peu  près  semblable  commise  chez  uo 
homme  tabétique.  Au  cours  d'une  crise  entéralgique  tabétique,  il  fut  opéré  d'ap- 
pendicite et  continua  par  la  suite  à  souffrir  comme  avant  son  opération.  11  faut 
donc  toujours  se  méfier,  quand  on  est  chirurgien,  des  algies  abdominales  et  ne 
pas  oublier  de  scruter  l'état  du  système  nerveux. 

VIII.  Névrite  Gravidique  localisée  au  Pneumogastrique.  Persistance 
de  la  tachycardie  trois  mois  après  la  disparition  de  vomissements 
incoercibles,  par  MM.  Henri  Du  four  et  Cottknot.  (Présentation  de  la 
malade.) 

Les  névrites  gravidiques  &  forme  de  polynévrites  ont  fait  l'objet  de  nombreux 
travaux,  et  la  littérature  contient  des  faits  bien  étudiés,  mettant  en  relief  des 
particularités  intéressantes  de  leur  histoire  (i).  L'une  de  ces  particularités  a  trait 
à  l'existencq  à  peu  près  constante  de  vomissements  graves,  dits  incoercibles, 
précédant  les  symptômes  névritiques.  Une  des  premières  observations,  où  ce 
syndrome  ait  été  noté  et  apprécié  à  sa  juste  valeur,  appartient  &  MM.  Desnos, 
Joffroy  et  Pinard,  qui  la  rapportèrent  le  27  novembre  1888  à  l'Académie  de  mé- 
decine. 

Vouloir,  comme  certains  l'ont  pensé,  que  le  trouble  gastrique  soit  la  cause  de 
la  névrite  est  une  conception  peut-être  juste,  mais  qui  demanderait,  étant  dooDèe 
son  originalité,  à  être  étayée  sur  des  preuves  irréfutables. 

Supposer,  comme  d'autres  l'enseignent,  que  rhépato-toxémie  provoque  les 
vomissements  et  la  polynévrite  serait  chose  assez  vraisemblable,  si  on  nous 
expliquait  bien  nettement  ce  qu'est  l'hépato-toxémie. 

Pour  nous,  nous  envisagerons  seulement  les  faits  sans  fournir  d'interprétation 
sur  leur  étiologie  bien  douteuse.  Regardant  simplement  les  observations,  qui 
ont  été  rapportées,  nous  retiendrons  cette  notion  qu'un  grand  nombre  de  cas  de 
vomissements  incoercibles  marchent  de  pair  avec  les  troubles  nerveux.  Or,  Ton 
sait  combien  le  système  nerveux  lésé  a  de  multiples  façons  de  retentir  sur  l'es- 
tomac et  de  produire  le  vomissement,  et  nous  nous  demandons  si  ce  n'est  p&s  la 
lésion  nerveuse  éveillée  ou  réveillée  du  fait  de  la  grossesse  qui  est  la  cause  delà 
réaction  stomacale. 

Pour  arriver  à,  cette  conclusion,  il  est  certain  qu'il  faut  regarder  les  malades 
d'un  peu  près. 

Nous  en  avons  déjà,  donné  deux  fois  la  preuve  en  publiant  deux  observations 
de  vomissements  incoercibles,  qui  relevaient  sans  nul'  doute  du  tabès  (2),  tab^s 
qui  avait  été  ignoré  &  plusieurs  reprises. 

Dans  l'ignorance  de  ce  tabès  une  de  nos  femmes  avait  même  subi  une  opéra- 
tion chirurgicale  pour  pseudo-occlusion  intestinale  (voir  plus  haut). 

La  malade  que  nous  présentons  aujourd'hui  apporte  encore  une  contribution  à 
cette  intéressante  question. 

Elle  a  25  ans,  c'est  sa  deuxième  grossesse,  et,  comme  &  la  première,  elle  fut 
atteinte  dés  le  début  de  vomissements  incoercibles,  qui  k  un  moment  nous  firent 
craindre  une  issue  fatale.  Cela  se  passait  aux  mois  de  novembre  et  décembre  lOOiS. 

(i)  Pdyo,  Des  névrites  graivdiques.  Thète  Parii,  1905. 

(2)  H.  iJupoDR  etCoTTENOT,  Tabss  et  grossesse.  —  Vomissements  incoercibles  parcri^«> 
gastriques.  Bulletin  de  la  Société  de  Neurologie,  décembre  1908,  et  Tribune  médicale,  t  jv^- 
vier  1909. 
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Â  partir  da  3  décembre  elle  ne  vomit  plus,  reprend  du  poids,  et  aujourd'hui 
se  trouve  être  enceinte  de  5  mois,  assez  bien  en  apparence,  puisqu'elle  a  repris 
la  direction  de  son  ménage.  Cependant  depuis  3  mois  qu'ont  disparu  les  vomis- 
sements, elle  a  gardé,  sans  trace  de  lésion  organique  d'aucune  espèce,  sans 
présence  de  Ijmphocytose  rachidienne,  un  symptôme  de  première  importance 
qui  nous  permet  d'incriminer  une  névrite  du  pneumo-gastrique,  c'est  une  tachy- 
cardie permanente  maintenant  les  pulsations  à  120  à  la  minute.  C'est  là  la 
preuve  d'une  névrite  localisée,  d'une  mono-névrite,  et  celle-ci  siège  justement 
sur  le  nerf  qui  a  les  rapports  les  plus  intimes  avec  l'estomac  ;  peut-être  même 
est-ce  ce  nerf  qui  domine  la  physiologie  du  vomissement. 

Tout  au  plus  pourrait-on  penser  que  la  lésion  de  cette  tachycardie  est  plus 
haut  placée,  qu'elle  atteint  le  bulbe,  et  ce  serait  encore  une  meilleure  raison 
pour  lui  rattacher  le  vomissement. 

L'intérêt  d'une  pareille  constatation  n'est  pas  douteux.  Sans  pouvoir  prédire 
l'avenir,  il  est  à  craindre  que  le  traumatisme  résultant  de  l'accouchement  suf- 
fise à  donner  un  coup  de  fouet  à  des  lésions  nerveuses  latentes  ;  et,  ce  que  nous 
disons-là,  n'est  pas  une  vue  de  l'esprit,  car  l'un  de  nous  a  eu  l'occasion  d'observer 
pareille  évolution  chez  une  autre  malade. 

De  l'examen  de  cette  malade  rapprochée  de  nos  deux  autres,  on  peut  en 
déduire  tout  le  proût  qu'on  doit  avoir  &  bien  examiner  le  système  ner- 
veux de  femmes  enceintes,  pour  comprendre  l'éclosion  de  certains  symptômes, 
surprenant  par  leur  instantanéité,  alors  qu'ils  ont  mis  tout  le  temps  voulu  à  se 
préparer. 

l.\.  Encéphalomyélite  consécutive  à  un  état  méningé  chez  une 
fillette  de  9  ans.  Sclérose  en  plaques?  par  MM.  F.  Raymond  et  P.  Le- 
JoxNE.  (Présentation  de  la  malade.) 

L'ètiologie  des  maladies  nerveuses  est  encore  très  obscure  et  il  est  rare  de 
pouvoir  saisir  au  passage  le  stade  intermédiaire  entre  une  infection  caractérisée 
et  la  maladie  nerveuse  consécutive,  stade  pendant  lequel  l'affection  est  encore 
trop  récente  en  son  développement  pour  s'être  fixée  dans  un  type  nosologique 
bien  déterminé. 

Dans  le  cas  que  nous  présentons^  nous  voyons,  à  la  suite  d'une  méningite 
évidemment  accompagnée  de  lésions  des  centres  nerveux,  s'installer  une  encé- 
phalo-myélite  chronique  progressive  qui  tend  à  prendre  le  type  de  la  sclérose  en 
plaques,  sans  que  dans  l'état  actuel  de  l'évolution  clinique  des  phénomènes  une 
affection  nosographiquement  bien  définie  soit  déjà  constituée. 

11  s*agit  d'une  petite  fille  actuellement  âgée  de  9  ans.  Son  père  est  mort  à  29  ans 
de  fièvre  typhoïde,  la  mère  tousse  depuis  4  ou  5  ans  et  est  actuellement  suspecte  de 
bacillose  pulmonaire.  La  petite  fille  a  eu  deux  sœurs  aînées,  mais  l'une  est  morte  au 
moment  de  la  naissance  et  Tautre  à  Tâge  de  un  mois  d*un  érisypèle.  On  ne  retrouve 
aucune  trace  de  syphilis  ni  d'alcoolisme  chez  les  ascendants  de  notre  malade. 

La  fillette  elle-même  est  née  à  terme  ;  à  l'âge  de  4  jours  elle  a  eu  pendant  2  jours 
des  convulsions,  mais  néanmoins  elle  s'est  très  bien  développée,  elle  a  marché  et  a  pré- 
senté ses  premières  dents  de  très  bonne  heure.  Comme  maladies  d'enfants  elle  a  eu  une 
diphtérie  assez  sérieuse,  puis  une  rougeole  bénigne.  Dès  l'âge  de  4  ans  1/2  elle  a  été 
envoyée  à  l'école,  elle  était  très  précoce  et  apprenait  très  facilement,  si  bien  qu'à  Tàge 
de  6  ans  elle  savait  lire  et  écrire  très  convenablement. 

Au  mois  de  mai  1906,  à  l'âge  de  6  ans  1  '2,  cette  petite  fille  a  été  atteinte  d'une  mé- 
oiogite,  caractérisée  au  début  par  de  la  constipation  et  de  la  céphalée,  auxquelles  se 
sont  ajoutés  bientôt  de  la  fièvre,  des  vomissements,  une  raideur  généralisée. 

L'état  général  futirès  grave  pendant  quelque  temps.  La  petite  malade  resta  une  ving- 
taine de  jours  au  lit. 
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Elle  86  leva  à  la  fia  du  mois  de  mai,  guérie  en  apparence,  mais  dés  cette  époque  U 
mère  remarqua  qu*elle  se  tenait  mal,  que  debout  elle  se  penchait  tantôt  d*un  côté  taatût 
de  l'autre,  qu'en  marchant  ses  pieds  accrochaient  un  peu  le  sol.  qu'elle  était  muins 
adroite  de  ses  mouvements  et  qu'en  particulier  son  écriture  était  devenue  beaucoup  plus 
mauvaise. 

Au  mois  d'octobre,  en  essayant  de  rattraper  un  omnibus  elle  tomba  à  plat  veotre; 
quelques  heures  après,  elle  vomit  abondamment,  se  plaignit  de  la  tète  et  eut  uoe  syn- 
cope qui  dura  5  à.  6  heures  ;  le  lendemain  elle  ne  se  ressentait  de  rien. 

Elle  rentra  à  l'école  et  durant  Tannée  scolaire  1906-1907  et  les  vacances  suivantes  son 
état  reste  stationnaire. 

Des  phénomènes  nouveaux  apparurent  au  mois  d'octobre  1907;  la  marche  devint  de 
plus  en  plus  difficile,  la  maladresse  des  membres  supérieurs  s'accentua;  le  caractère 
changea,  l'enfant  devint   nerveuse  et  difficile,  et  sa  mémoire,  très   bonne  jusquela, 

diminua. 
Ces  symptômes  augmentèrent  peu  à  peu,  sans  à-coups,  pendant  tout  le  cours  de 

l'année  1908. 

En  septembre  1908  une  ponction  lombaire  montra  l'absence  de  tout  élément  figuré 
dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 

Le  15  novembre  1908,  la  malade  entra  à  la  Salpétrière  dans  le  service  de  Tan  de  nous 
et  depuis  celte  époque,  malgré  le  massage  et  la  rééducation,  son  état  s'est  lentement 
aggravé. 

Etat  actuel,  i*'  mars  1909.  —C'est  une  fillette  robuste,  très  bien  développée  pour  son 
âge,  grande  et  forte,  même  un  peu  trop  grosse.  Elle  est  d'une  très  bonne  santé  habi- 
tuelle et  n'a  aucune  lésion  viscérale. 

On  est  frappé  tout  d'abord  par  le  développement  de  son  crâne,  le  front  est  très  proè* 
minent.  Le  nés  est  un  peu  en  lorgnette.  Les  dents  sont  parfaitement  bien  plantées,  h 
voûte  du  palais  n'est  pas  ogivale.  Il  y  a  évidemment  un  certain  degré  d'hydrocépbali*. 
La  mère  raconte  que  la  fillette  a  toujours  eu  la  tète  forte,  elle  ne  lui  parait  pas  avoir 
beaucoup  grossi  depuis  sa  méningite. 

La  petite  malade  marche  maintenant  avec  beaucoup  de  peine  ;  sa  démarche  est  cêré' 
bello-spasmodique,  la  pointe  des  pieds  accroche  le  sol  et  les  pieds  ont  tendance  à  se 
prendre  en  dedans,  les  jambes  en  même  temps  sont  lancées  en  avant;  mais  surtout  l'en- 
faut  tient  très  difficilement  son  équilibre  sans  point  d'appui,  elle  tomt>e  parfois,  mais 
tout  particulièrement  elle  est  entraînée  en  avant  k  la  manière  d'une  parkinsonnieime. 
Depuis  quelques  semaines  s'est  ajouté  h  ces  phénomènes  un  certain  degré  de  tremble- 
ment généralisé. 

Lorsque  la  malade  est  arrêtée,  elle  est  obligée  do  piétiner  pour  garder  son  équilibre: 
il  y  a  un  mois  environ  elle  pouvait  parfois  rester  quelques  instants  immobile  les  pieds 
joints.  Cet  exercice  est  impossible  à  l'heure  actuelle.  Il  n'existe  pas  de  Romberg. 

Les  masses  musculaires  sont  très  bien  développées  et  la  force  est  absolument  nor- 
male; mais  dans  les  mouvements  il  existe  une  raideur  prononcée,  il  faut  un  certain 
temps  pour  que  la  malade  adapte  ses  muscles  au  mouvement  qu'on  lui  explique,  et  eiic 
exécute  mieux  le  mouvement  la  troisième  ou  quatrième  fois,  quand  les  muscles  soot 
assouplis.  Il  existe  un  certain  degré  de  fatigabilité. 

Notons  une  hypotonie  légère  des  muscles  du  bassin  et  de  la  colonne  vertébrale.  Le 
pied -a  tendance  À  se  porter  un  peu  en  dedans  ;  il  est  assex  creux  avec  h  j^rexteBSion  des 
premières  phalanges  et  flexion  des  deux  autres. 

Tous  les  réflexes  osseux  et  tendineux  sont  très  vifs  aussi  bien  aux  membres  inférieurs 
(réflexes  patellaires  et  acbilléens)  qu'aux  membres  supérieurs  (réflexes  oledagiens,  du 
poignet  etc.)  et  à,  la  face  (réflexes  massétérins).  Il  y  a  quelques  secousses  de  trépidsLioo 
spinale. 

Les  signes  de  Babinski  et  d'ûppenheim  sont  tous  deux  positifs. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  très  vifs,  surtout  les  supérieurs. 

Au  niveau  des  membres  supérieurs  on  observe  un  tremblement  statique  logera  droite; 
le  tremblement  cinétique  ou  intentionnel  est  beaucoup  plus  marqué  et  augmente  d« 
jour  en  jour,  il  est  plus  prononcé  du  côté  droit.  Il  parait  s'y  l^outer  un  peu  d'ataxie  du 
côté  gauche.  La  diadococinésie  est  très  troublée. 

Ces  phénomènes  sont  plus  marqués  encore  aux  membres  inférieurs,  où  le  tremble- 
ment statique  est  très  intense  et  le  tremblement  intentionnel  encore  plus  considénble. 

L'ataxie  ost  également  très  évidente.  Tous  ces  signes  sont  plus  intenses  du  eôté  droit 

Les  troubles  sensitifs  sont  au  contraire  asses  légers.  À  part  quelques  petites  erresn 
de  localisation,  la  sensibilité  superficielle  est  à  peu  près  normale. 
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La  seosibilité  osseuse  pour  les  vibrations  du  di&pason  parait  un  peu  émoussée  d'une 
façon  générale,  tant  au  point  de  vue  de  la  durée  que  de  l'intensité  de  perception  des 
vibrations. 

La  perception  stèréogo  os  tique  est  normale.  La  notion  de  position  bien  conservée  aux 
membres  inférieurs  est  troublée  aux  membres  supérieurs,  surtout  à  droite,  au  niveau  du 
poignet  et  des  trois  derniers  doigts  et  un  peu  au  niveau  des  deux  premiers;  à  gauche 
les  troubles  sont  limités  aux  trois  derniers  doigts. 

II  existe  de  légers  troubles  du  sphincter  vésical.  Quatre  ou  cinq  fois  par  jour,  malgré  le 
besoin,  la  malade  ne  peut  uriner;  d'autres  fois  lorsque  le  besoin  se  fait  sentir  elle  mouille 
son  lit  si  on  ne  lui  apporte  pas  immédiatement  le  bassin. 

Ou  côté  des  y«ux  il  existe  de  la  mydriase;  les  pupilles  réagissent  assez  paresseuse- 
ment à  la  lumière,  mais  très  bien  à  raccommoda tion.  Depuis  six  semaines  environ  sont 
apparues  des  secousses  de  nysta^pmus.  Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  voie  acoustique. 

La  parole  est  lente,  monotone,  un  peu  scandée. 

Le  psychisme  parait  bien  développé,  la  malade  est  d*un  caractère  un  peu  difficile. 

L'écriture  est  maintenant  très  tremblée,  méconnaissable;  dés  que  la  malade  a  tracé 
six  ou  sept  mots  elle  se  fatigue  et  devient  absolument  illisible. 

En  résumé,  chez  une  fillette  qui  ne  présente  pas  d'antécédents  pathologiques 
notables,  se  sont  développés,  un  an  et  demi  après  une  méningite,  des  troables 
pathologiques  progressifs  qui,  observés  trois  ans  après  la  méningite  initiale, 
consistent  essentiellement  en  des  signes  d'irritation  de  la  voie  pyramidale,  spas- 
modicitè  et  exagération  des  réflexes,  signes  de  Babinski  et  d'Oppenheim,  des 
signes  cérébelleux,  troubles  de  l'équilibre,  perte  de  la  diadococinésie,  signe  de 
ragenouillement,  du  tremblement  statique  et  surtout  intentionnel,  un  nystag- 
mus  léger,  un  peu  de  scansion  de  la  parole. 

Deux  points  méritent  d*étre  tout  particulièrement  mis  en  évidence  dans  l'ob- 
servation que  nous  venons  d'exposer. 

Au  point  de  vue  étiologique,  il  nous  parait  y  avoir  un  rapport  indéniable  entre 
l'affection  cdguë  présentée  par  notre  malade  et  la  maladie  nerveuse  qui,  un  an 
et  demi  après,  s'est  peu  à  peu  développée  chez  elle.  Bien  qu'aucune  ponction  lom- 
baire n'ait  été  pratiquée  lors  de  la  maladie  causale,  nous  croyons  qu'il  s'agissait 
bien  d'une  méningite,  et  nous  en  trouvons  la  signature  dans  les  symptômes, 
céphalée,  constipation  et  vomissements,  fièvre,  raideur  généralisée.  Notre  cas 
est  donc  un  exemple  de  ce  qu'on  a  appelé  &  tort  une  séquelle  de  méningite. 

Nous  disons  :  à  tort;  car  il  est  évident  que  les  phénomènes  pathologiques  qui 
86  sont  développés  plus  tard  chez  cette  fillette  indiquent  bien  que  déjà,  dés  le 
début,  ont  dû  exister  des  lésions  d'encéphalomyélite  concomitante,  dont  l'expres- 
sion symptomatique  a  été  masquée  par  celle,  plus  bruyante,  de  la  méningite. 

Celle-ci  ayant  guéri,  l'encéphalite  elle-même  a  paru  sommeiller  pendant  un 
an  et  demi  environ,  toutefois  quelques  symptômes  insignifiants  en  apparence 
(troubles  de  l'équilibre,  tremblement  léger,  etc.),  indiquaient  que  tout  n'était 
pas  rentré  dans  l'ordre. 

Au  bout  d'un  an  et  demi,  l'encéphalomy élite  s'est  réveillée  sans  cause  occa- 
sionnelle et  par  son  développement  progressif  a  donné  lieu  au  tableau  clinique 
actuel. 

11  ne  s'agit  donc  pas,  nous  le  répétons,  d'une  séquelle  de  méningite  mais  bien 
d'ttie  lésiMi  0ùneomitemie  de$  Centra  nêrvêu».  Cette  lésion,  associée  à  la  méningite 
et  sa  contemporaine»  s'est  mise  peu  à  peu  &  évoluer  pour  son  propre  compte. 

Les  faits  de  cet  ordre  commencent  à  être  bien  connus  ;  l'un  de  nous,  avec 
M.  Claude  (1),  y  a  insisté  léceounent  d'une  fnçon  particulière. 

(1)  H.  CLAC7DB  et  p.  LsiONNs.  Suites  éloignées  des  lésions  des  centres  nerveux  coAcomi- 
^tes  des  méniagites  cérébro-spinales.  Soc.  médic.  des  Hôpitaux,  12  juillet  1907. 
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Au  point  de  vue  nosologiqiu,  noas  devons  chercher  à  classer  raffeetion  qi^ 
présente  actuellement  notre  petite  malade.  Un  certain  degré  d'hydrocéphalie «l 
chez  elle  indéniable  ;  mais  ce  diagnostic  à  lui  seul  ne  nous  permet  pas  d  expli- 
quer la  sjmptomatologie  complexe  qu'elle  présente.  Cette  hydrocéphalie  jointe 
à  sa  déformation  nasale  pourrait  faire  penser  &  la  sjphilis  héréditaire.  Tootefou 
l'absence  de  toute  autre  malformation,  l'enquête  étiologique  auprès  des  asceo- 
dants,  le  résultat  négatif  de  la  ponction  lombaire  nous  permettent  d'élimiDer 
presque  à  coup  sûr  ce  diagnostic. 

Il  n'y  a  pas  à  songer  à  une  maladie  de  Friedrelch,  pas  plus  qu'à  un  syndrome 
de  Little. 

L'analyse  des  symptômes  nous  montre  nettement  que  ceux-ci  sont  l'eiprev 
sion  clinique  de  fojers  encéphaliques,  tout  particulièrement  cérébelleux  et  peut- 
être  aussi  de  foyers  myélitiques  ;  mais  la  question  est  de  savoir  s'il  s'agit  de 
foyers  disséminés  ayant  tendance  à  évoluer  vers  la  sclérose  combinée  on  plutôt 
vers  la  sclérose  en  plaques,  ou,  au  contraire,  de  foyers  étendus  et  diffus  d'eDcé- 
phalite,  stade  prémonitaire  de  ces  scléroses  cérébrales  ou  cérébelleuses  de  l'en- 
fance à  type  atrophique  ou  hypertrophique  sur  lesquelles  Bourneville  a  particu- 
lièrement attiré  l'attention. 

La  coexistence  d'une  hydrocéphalie  indéniable  est  évidemment  un  argumeot 
en  faveur  de  ce  dernier  diagnostic. 

Toutefois  le  tableau  clinique  si  spécial  présenté  par  notre  petite  malade,  iâ 
paraplégie  spasmodique  avec  syndrome  cérébelleux,  le  tremblement  intentionnel 
si  caractérisé,  le  njstagmus,  la  parole  scandée,  tout  cet  ensemble  symptoma- 
tique  oriente  plutôt  notre  diagnostic  vers  la  sclérose  en  plaques. 

Nous  savons  il  est  vrai,  que  la  sclérose  en  plaques  de  l'enfance  est  fort  rare: 
tout  récemment  M.  Gaehlinger  a  consacré  à  la  critique  des  observations  publiées 
sous  ce  nom  une  étude  très  documentée  (i)  et  a  montré  que  bien  peu  des  cas 
publiés  pouvaient  résister  à  un  examen  sévère.  Néanmoins  certaines  obserra- 
tions  nous  paraissent  absolument  probantes;  l'un  de  nous  a  présenté  il  y  acinq 
ans  avec  M.  Baudouin  (2),  une  jeune  malade  qui  paraissait  bien  atteinte  de  sclé- 
rose en  plaques  infantile;  nous  avons  eu  l'occasion  de  revoir  ces  jours-ci  U 
malade,  une  jeune  fille  aujourd'hui,  et  chez  elle  le  diagnostic  de  sclérose  eu 
plaques  légitime  est  aujourd'hui  évident. 

Pour  conclure,  il  nous  paraît  &  l'heure  actuelle  impossible  de  donner  une  éti- 
quette nosologique  précise  &  l'encéphalomyélite  disséminée  chronique  progres- 
sive que  présente  notre  malade  ;  toutefois^  plutôt  que  dans  le  sens  de  la  sclérose 
cérébrale  atrophique  de  l'enfance,  elle  nous  paraît  évoluer  vers  la  sclérose  eo 
plaques  légitime. 

M.  Pierre-Marie.  —  J'ai  fait  autrefois  un  travail  sur  la  sclérose  en  plaques 
chez  l'enfant;  mais  depuis  lors,  en  1893,  j'ai  dû  déclarer  que  j'avais  k  ce  sujet 
commis  une  erreur  et  j'ai  cru  pouvoir  nier  l'existence  de  la  sclérose  en  plaques 
chez  l'enfant. 

M.  Raymond.  —  Je  crois  que  notre  collègue,  M.  Pierre  Marie,  a  été  beaucoup  trop 
sévère  pour  son  mémoire.  Sans  doute,  depuis  que  nous  connaissons  mieux  les 

(1)  Gaehli.nger.  Contribution  à  l'étude  de  la  sclérose  en  plaques  infantile.  ÉekoméiUai 
du  Nord,  24  et  31  janvier  1909. 

(2)  Raymond  et  Baudouin.  Sclérose  en  plaques  infantile.  SociéU  de  Neurologie,  8  juin 
1906. 


SÉANCE   DU   4   MARS   1909  i2i 

diplégies  cérébrales,  nous  savons  que  nombre  de  cas  étiquetés  «  sclérose  en 
plaques  infantiles  >  appartenaient,  en  fait,  à  une  double  lésion  corticale,  géué* 
ralement  causée  par  des  fojers  d'encéphalite.  N'empêche  qu'il  existe  des  cas 
authentiques  de  scléroses  en  plaques  chez  l'enfant.  Pour  ma  part,  j'en  ai  observé 
un  certain  nombre  et,  sans  faire  une  affirmation  absolue,  je  crois  que  la  petite 
malade  que  je  viens  de  présenter  avec  M.  Lejonne  rentre  dans  cette  catégorie, 
étant  donnée  l'évolution  de  la  maladie.  Je  sais  bien  qu'il  faut  actuellement 
nous  demander  si  toutes  les  scléroses  en  plaques  s'équivalent  et  si,  derrière  le 
masque  clinique,  ne  se  cachent  pas  des  affections  différentes.  A  en  juger  d'après 
les  faits  et  les  autopsies  de  la  Salpêtrière,  il  semble  bien  qu'il  existe  une  forme 
myélitique  en  rapport  avec  l'injection  ou  l'intoxication,  et  une  forme  originelle 
tenant  à  une  malformation  de  la  névroglie  ;  mais  de  nouvelles  recherches  me 
paraissent  encore  nécessaires  pour  préciser  ce  point  de  vue. 

X.  Aphasie  motrice  et  Agraphle  transitoires,  sans  aphasie  senso- 
rielle, après  intervention  sur  le  lobe  frontal  gauche  du  cerveau, 

par  MM.  Vouters  et  Chevallier.  (Présentation  d'un  malade  de  M.  le  docteur 
IIerbet.)  (Travail  du  service  du  professeur  Dejerine.) 

L...,  26  ans,  est  un  grand  débile  congéiûtal,  instable  et  déséquilibré,  microcéphale, 
asymétrique  facial  et  strabique  ancien  ;  il  a  cependant  bien  appris  à  lire,  à  écrire  sans 
fautes  et  &  compter. 

Le  4  geptembre  1908,  après  discussion  futile  avec  sa  maîtresse,  le  malade  tire  sur  elle 
deux  coups  de  revolver,  puis  se  loge  une  balle  dans  la  tempe  droite.  11  est  amené  à 
Thôpilal  Beaujon,  service  du  docteur  IIerbet.  Aucun  signe  de  localisation  :  désinfection, 
pansement.  11  sort  guéri,  le  29  septembre,  sans  avoir  eu  la  moindre  ûévre. 

Le  5  novembre  1908,  il  rentre  dans  le  même  service  :  il  accuse  une  céphalalgie  pa- 
roxystique assez  violente,  nettement  localisée  à  gauche. 

La  radiographie  montre  une  balle  dans  l'hémisphère  gauche,  à  4  ou  5  centimètres  à 
pai'tirde  l'os,  probablement  sous  les  circonvolutions  rolandiques  gauches. 

Le  malade  séjourne  un  mois  dans  le  service  où  il  se  livre  aux  plaisanteries  et  aux 
farces  communes  aux  débiles  roublards  et  malicieux  :  il  aime  à  se  mettre  en  scène, 
cause  avec  loquacité,  écrit  volontiers  à  sa  famille,  etc. 

Intervention  le  9  décembre  1908,  après  repérage  de  la  balle  avec  Tappareil  de 
Tuflier. 

Volet  temporo-pariétal  gauche  ayant  environ  6  centimètres  de  long  sur  5  centimètres 
de  haut  :  on  aperçoit  la  scissure  de  Rolando  avec  les  deux  circonvolutions  ascendantes, 
un  peu  du  lobe  frontal  en  avant,  un  peu  du  lobe  pariétal  en  arrière. 

L'appareil  do  Tuflier  mis  en  place,  on  enfonce  l'aiguille  dans  la  direction  qu'elle  indi- 
que :  du  premier  coup,  elle  arrive  directement  sur  la  balle,  à  4  centimètres  de  profon- 
deur environ.  Elle  est  saisie  par  une  pince,  glissée  sur  l'aiguille  indicatrice,  et  retirée  de 
dedans  en  dehors  :  elle  a  pu  creuser  un  tunnel  de  1  centimètre  de  diamètre  au  plus. 

Autant  qu'on  peut  s'en  rendre  compte  en  pareille  circonstance,  M.  Herbet^stime  avoir 
passé  par  le  pied  de  la  frontale  ascendante,  en  dirigeant  son  aiguille  en  dedans,  en 
avant  et  en  bas.  Cette  opinion  est  corroborée  par  l'apparition,  consécutive  à  l'interven- 
tion, d'une  paralysie  faciale  droite  à  type  inférieur,  tout  à  fait  schématique,  avec  para- 
lysie de  la  langue,  mais  sans  la  moindre  atteinte  du  membre  supérieur  ou  du  membre 
inférieur  droits.  ' 

Le  volet  est  remis  en  place  :  suite  opératoire  sans  aucune  température. 

Suite  opércUoire  immédi€Ue.  —  10  décembre.  —  i.  Paralysie  faciale  droite  à  type  cen- 
tral complète  et  schématique. 

2.  Paralysie  linguale  :  «  Tirez  la  langue  >.  Le  malade  comprend,  mais  doit  tirer  sa 
langue  hors  de  la  bouche  avec  ses  mains. 

3.  Questions.  «  Comment  ça  va-t-ilt  »  Réponse  en  jargon  inintelligible  où  la  paralysie 
de  la  langue  entre  pour  une  grande  part.  «  Ça  va  bien?  —  Oui.  » 

4.  Ordres.  Le  malade  veut  s'asseoir.  «  Couchez-vous.  »  Il  obéit  immédiatement. 
11  décembre.  —  1.  Paralysie  faciale  aussi  complète,  paralysie  linguale  améliorée. 

2.  Questions.  A  toutes  les  questions,  le  malade  répond  verbeusement,  en  alignant  sans 
suite  des  mots  forgés  à  mesure. 
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11  a  comme  unique  vocabulaire  à  sa  disposition  :  «  Oui,  non,  ah  mon  vieux,  salut,  ça 
va  bien.  »  11  8*exaspëre  de  ne  pas  trouver  ses  mots  :  «  Ah!  m...  Ahl  m...  ■ 

«  Tu  ne  peux  pas  parler?  —  Non.  —  Tu  veux  écrire?  —  Oui.  »  II  prend  avec  impa- 
tience le  crayon  qu'on  lui  tend,  pour  tracer  les  caractères  suivants  :  «  pusue,  (-uis 
saliawar  ». 

«  Écris  les  jours  de  la  semaine  ».  Il  écrit  :  «  lidini,  Mardu,  Merchette  ». 

3«  Ordres.  Au  cours  du  pansement  le  malade  exécute  correctement  tous  les  ordres 
donnés. 

Examen  du  malade  le  12  décembre  i908.  —  Examen  somatique,  —  1*  Paralysie  faciale 
droite  k  type  central  très  nette  :  effacement  des  plis  inférieurs,  commissure  labial» 
déviée  k  gauche,  langue  déviée  &  droite;  intégrité  relative  de  Torbiculaire  des  paupière?, 
intégrité  absolue  du  frontal  et  da  sourciller. 

S«  Yeux.  Strabisme  congénital  ou  très  ancien.  Réflexes  iriens  rapides  et  normaux. 

3**  Langue.  Mouvements  faciles  dans  la  bouche  et  hors  de  la  bouche  (amélioration 
rapide). 

4"  Membre  supérieur  droit.  Force  muscalaire  active  et  passive  admirablement  con- 
servée; réflexes  tendineux  forts. 

5"  Membre  inférieur  droit.  Force  musculaire  active  et  passive  admirablement  coq- 
servée;  réflexes  tendineux  forts;  pas  de  signe  de  Babinski;  pas  de  donus  du  pied. 

%^  Face  et  membres  gauchea.  Tout  à  fait  normaux  ;  réflexes  aussi  forts  qu'à  droite. 

1^  Sensibilité  normale  à  droite  comme  à  gauche  dans  tous  les  segmenls  du  corps. 

Au  cours  de  cet  examen  le  malade  exécute  avec  plaisir,  immédiatement  et  impecc&bl^ 
ment,  tous  les  ordres  qu'il  nécessite.  • 

Examen  pêy chique,  i*  Parole  8p<mtanée.  Le  malade,  asses  excité,  dysarthrique,  Te^ 
beux  et  jargonaphasique,  parle  spontanément  avec  insistance  et  animation.  Dans  la 
suite  ininterrompue  des  mots  inintelligibles  on  distingue  seulement  «  oni,  non,  allez! 
aht  m...,  ah!  mon  vieux I  »  qu'il  profère  avec  énergie,  en  même  temps  qu'il  s'txas* 
père. 

2o  Parole  répétée.  Le  malade  répète  assez  bien,  dyaarthrie  à  part.  Exemple  :  sirurgitfn 
des  opinaux  pour  chirurgien  des  hôpitaux. 

3"  Désignation  des  objets.  Le  malade  trouve  assez  bien  le  nom  de  la  plupart  des  objet» 
qu'on  lui  présente,  mais  le  plus  souvent  après  une  longue  hésitation  où  il  s'efforce  péni- 
blement de  trouver  le  mot.  Trois  exemples  :  Un  verre  :  immédiatement  «  un  verre  •. 
Un  porte-monnaie  :  «  ah!  ça.  Je  connais:  un  por...  un  porte...  un  porte^monnaie,  c'est ua 
porte-monnaie,  quoi.  »  Un  trousseau  de  clefs:  «  Ahl  m...  cVst  malheureux,  ca...  Ah! 
mon  vieux...  des  clefs...  ça  va  pas,..  — •  Un  trousseau?  —  Oui,  oui,  oui.  » 

i"  Réponses  orales  aux  questions»  Quel  nom,  quel  Age,  quel  métier,  nom  des  parents^ 
du  l'interne,  des  infirmiers?  Toutes  réponses  correctes,  dysarthrie  à  part,  en  riant  avec 
assurance. 

5«  Écriture  spontanée.  Exaspéré  des  dtfllcultés  quil  éprouve  &  parier  spontanément, 
le  malade  s'ompare  fébrilement  du  etylographe  qu*on  lui  offïre,  enlève  le  protègeiMuate 
pour  en  coiffer  l'extrémité  opposée,  saisit  lui-même  un  morceau  de  papier  sur  la  tablette 
de  son  lit,  pour  tracer  les  caractères  suivants  :  «  quique  le  se  reporse.  » 

On  interprète  à  faux  ce  qu'il  a  écrit  :  «  Ah  1  non.  »  Il  essaye  vainement  d'expliquer, 
s'irrite  :  «  Ah!  m...  » 

6"  Réponse  écrite  à,  des  questions  orales.  Votre  nom,  votre  Age  et  votre  adresse  : 
«  L.  Lisiz  26  4/1  parchemin  rondie  et  dedens  le  composte  alq.  > 

7*  Réponse  écrite  à  des  questiofls  écrites.  Comment  s'appelle  votre  père  :  (Théo- 
phile) :  «  Rcjouser  la  paz  cel  avec...  ttlpapléite.  -—  Est-ce  bien  ainsi?  -*  Non.  » 

8*  Copie  de  l'imprimé.  Madame,  reprend-il,  je  vous  poserai  les  qoeetioiie  d«is  l'ordre 
qu'il  me  conviendra.  Il  transcrit  immédiatement  en  cursive  :  «  madene  egenidre  1  il  j« 
vous  paresier  les  qusquetoms  dams  la  loi  der  repan  ». 

9*  Copie  de  la  cursive.  Je  suis  à  l'hépltal  Beaujon  :  «  Je  j  saio  el  eh  tel  du  lliopluk 
Beaugens.  » 

10»  Lecture  à  haute  voix.  Lettres  isolées.  Exemples  :  A.  P.  R.  T.  immédiatement 
reconnues  et  prononcées;  S  —Ah!  m...!  ça,  je  sais...  Silence.  —  Est>ce  an  BTNon*rnBt 
Non.  Un  M?  Non.  Un  S?  Ah!  oui! 

Journal.  Exemple  :  Enquête  sur  Tensemble  des  ftiits  suspects.  «  Embête  eur  Teih 
sembe  des  mais  tutets.  »  Le  malade  parait  se  fatiguer  assez  vite. 

11«  Exécution  des  ordres  oraux.  Tous  les  ordres  oraux  sont  exécutés  sans  hésitatiosi 
rapidement  et  jusqu'au  bout,  même  le  suivant,  le  plus  complexe  qui  ait  été  doimé  ai 
malade  :  Vous  prendrez  dans  mon  portefeuille  la  carte  de  visite  en  deuil,  vous  la  dècht- 
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rerez  en  trois,  vous  donnerez  le  premier  morceau  à  M.  X,  le  second  morceau  à  M.  Y,  et 
vous  meltrez  le  troisième  morceau  dans  votre  lit. 

ii'  Exécution  des  ordres  écrits.  Les  ordres  écrits  ont  été  exécutés,  mais  avec  quoique 
hésitation  au  commencement  et  quelque  lenteur  dans  rexécution  —  un  ordre  un  peu  long 
n'a  été  exécuté  que  dans  sa  première  partie  —  enfin,  au  premier  ordre  par  écrit,  le 
nial&de  n*a  pas  compris  immédiatement  ce  qu'on  attendait  de  lui  :  il  a  commencé  par 
s'essayer  à  le  recopier. 

23  déeembre  1908.  —  La  paralysie  faciale  droite  et  la  paralysie  de  Thypoglosse  ont 
tout  à  fait  disparu.  L*aphasie  motrice  a  disparu,  sauf  quelques  liésilations  sur  certains 
mots,  plus  marquées  é.  l'Interrogation  rapide  qu'aux  moments  où  le  malade  s'exprime 
spontanément.  II  persiste  un  certain  degré  d'agrapliie.  Sortie  le  26  décembre. 

3  mars  i909,  —  Toute  paralysie  faciale  a  disparu,  toute  aphasie  motrice  a  disparu. 
Cq  léger  degré  d'agraphie  persiste  encore,  particulièrement  pour  l'écriture  dictée  et  poui 
ta  copie  de  la  cursive. 

Dès  sa  rentrée  chez  lui  le  malade  a  manifesté  à  nouveau,  dans  les  petites  circonstances 
de  la  vie  journalière,  son  incapacité  congénitale  de  débile,  la  fausseté  de  son  jugement 
et  ia  disproportion  des  réactions  qu'il  oppose  aux  sollicitations  les  plus  futiles. 

En  résumé  voici  un  malade  chez  lequel  est  apparue  une  aphasie  motrice 
d'abord  complète»  qui  s'est  progressivement  et  rapidement  améliorée  par  récu- 
pération successive  des  mots. 

A  cette  aphasie  motrice  s'associait  une  agraphie,  plus  tenace  qu'elle,  qui  tra- 
duisait l'altération  du  langage  intérieur. 

Il  n'jr  avait  au  contraire  aucun  trouble  dans  la  compréhension  du  langage 
parlé  ou  du  langage  écrit  :  le  malade  exécutait  sans  hésitation,  rapidement,  et 
sûrement,  les  ordres  transmis  par  la  parole  ;  avec  hésitation  et  moins  parfaite- 
ment quelquefois  les  ordres  transmis  par  l'écriture. 

Il  apparaît  donc  qu'il  y  a  eu  aphasie  motrice  sans  aphasie  sensorielle^  aphasie 
d'eipression  sans  aphasie  de  réception. 

Cette  aphasie  motrice  est  apparue,  non  pas  après  que  le  malade  s'est  tiré  une 
balle  dans  la  tête,  mais  trois  mois  après,  consécutivement  à  l'extraction,  par 
le  lobe  frontal  gauche.  L'intervention  a  lésé  le  minimum  de  substance  cérébrale  : 
l'aiguille  est  arrivée  mathématiquement  sur  la  balle  du  premier  coup.  D'autre 
part,  il  n'j  a  pas  eu  d'infection  consécutive. 

Enfin  le  chirurgien  estime  avoir  passé  par  le  pied  de  la  frontale  ascendante 
gauche  (opinion  corroborée  par  l'apparition  d'une  paralysie  faciale  droite  à  type 
central  associé  à  une  paralysie  de  l'hypoglosse).  Il  dirigeait  l'aiguille  en  dedans, 
en  avant  et  en  bas.  Si  bien  qu'on  peut  se  demander,  à  titre  d'hypothèse  vrai- 
semblable, mais  avec  toutes  les  réserves  qu'une  pareille  interprétation  com- 
porte, en  l'absence  d'un  contrôle  anatomique,  s'il  ne  faut  pas  rapporter^  soit  à 
la  lésion  du  pied  de  la  111*  frontale  gauche,  soit  à  la  section  de  ses  fibres  de  pro- 
jection, cette  aphasie  motrice,  avec  agraphie,  sans  aphasie  sensorielle. 


M.  DuBEiNi.  —  Je  désire  attirer  l'attention  de  la  Société  sur  le  cas  actuel,  car 
il  s'agit  ici  d'une  aphasie  que  l'on  peut  véritablement  appeler  expérimentale.  Je 
rappelle  qu'avant  son  opération  le  sujet  n'avait  aucun  trouble  quelconque  de  la 
parole.  Aussitôt  après  l'opération,  en  même  temps  qu'il  était  atteint  de  para- 
Ijne  faciale  inférieure  et  de  l'hypoglosse,  le  malade  devint  aphasique  moteur, 
ftnarthriqne  et  agraphique,  sans  trace  aucune  d'aphasie  sensorielie  •—  cécité  ou 
surdité  verbales.  —  Outre  le  centre  cortical  du  facial  inférieur  et  de  l'hypoglosse, 
la  lésion  Ici  a  encore  atteint  la  région  deBroca  et  les  troubles  du  langage  en  ont 
été  la  conséquence.  L'intérêt  de  ce  cas  consiste  encore  en  ceci  :  c'est  que  le  ma- 
^  a  présenté  —  et  présente  encore  aujourd'hui  du  reste,  bien  qu'il  soit  guéri 
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de  son  aphasie  —  des  troubles  très  marqués  de  récriture.  Le  langage  intériear 
a  donc  été  et  est  encore,  touché  chez  lui.  Or,  la  zone  de  Wernicke  n'a  pas  étr 
lésée  pendant  l'intervention  chirurgicale,  et  ce  fait  montre  bien  une  fois  do  plu 
qu'une  lésion  de  la  région  de  Broca  retentit  non  seulement  sur  la  parole,  ma;s 
aussi  sur  l'écriture. 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  me  parait  bien  aventureux  de  parler  localis&tioa  i 
propos  de  cette  observation.  L*histoire  de  ce  malade  est  d'ailleurs  fort  ioléres- 
sante,  mais  très  complexe  ;  on  a  fait  un  grand  volet  crânien  pour  mettre  à  jot.r 
la  région  rolandique  et  nous  ignorons  les  effets  que  peut  avoir  parfois  une 
/  telle  intervention;  d'autre  part,  nous  ne  savons  pas  du  tout  quel  chemin  a  par- 

couru et  quels  dégâts  a  commis  l'instrument  &  Taide  duquel  le  chirurgien  i 
exploré  le  cerveau. 

André  Thomas.  —  Je  ne  crois  pas  que  daus  ce  cas,  oontrairement  k  l'opinioD 
qui  vient  d'exprimer  M.  Marie,  on  puisse  mettre  en  cause  la  région  de  Wer- 
nicke,  puisque  le  malade  ne  présentait  pas  les  signes  de  Taphasie  sensorielle '-t 
en  particulier  pas  de  surdité  verbale.  L'aphasie  me  semble  d'autre  part  avoir  et  ' 
produite  par  une  lésion  très  circonscrite,  si  je  m'en  rapporte  à  la  lo€alisaUi>Q 
très  étroite  des  troubles  paralytiques. 

M.  Dbjeri.nb.  —  M.  Pierre  Marie  ne  croit  pas  qu'on  puisse  arfirmer  que  ii 
zone  de  Wernicke  n'a  pas  été  lésée  chez  ce  malade  pendant  l'opération.  Si  cette 
zone  avait  été  lésée  il  y  aurait  eu  certainement  de  la  surdité  verbale,  or,  le  sur> 
lendemain  de  son  opération,  lorsqu'il  ne  pouvait  ni  parler  ni  écrire,  ce  malade 
exécutait  des  ordres  donnés  &  haute  voix,  d'une  complexité  telle,  que  bien  des 
sujets  normaux  et  intelligents  n'auraient  pas  toujours  pu  exécuter  aussi  fid'le- 
ment  que  lui.  Ce  fait  suffit  à  démontrer  l'intégrité  de  la  zone  de  Wernicke. 

XI.  Paralysie  du  Biceps  et  du  Brachial  antérieur  chezunTabétiqae. 

par  MM.  Gilrert,  Carnot  et  Descomps.  (Présentation  du  malade.) 

Le  nommé  L...,  briquelier  fumiste,  âgé  de  50  an»,  est  atteint  d'une  paralysie  du  biceps 
et  du  brachial  antérieur  du  bras  gauche.  Cette  paralysie  a  débuté  brusquement  it* 
25  décembre  1908.  Après  le  déjeuner,  il  avait  fait  une  sieste  de  quelques  minutes,  ass'^ 
sur  une  chaise  —  et  il  spécifie  bien  —  les  bras  croisés  sur  la  poitrine.  Il  était  &$>  > 
normalement  le  dos  appuyé  contre  le  dossier  de  la  chaise.  Au  réveil  il  fut  $urpn^ 
de  ressentir  dans  la  main  gauche  et  sur  le  bord  radial  de  Tavant-bras  du  mtmt 
côté,  une  sensation  de  fourmillements,  d'engourdissement  avec  gène  notable  dans  1'^^ 
divers  segments  du  membre  supérieur  gauche,  à  Toccasion  des  mouvements.  Le  leRiie- 
main,  bien  qu'il  ressentit  une  gône  plus  marquée  encore  que  la  veille,  il  se  rendit  &  iou 
travail,  mais  fut  obligé  de  le  cesser  bientôt,  son  bras  gauche  étant  incapable  d'effectuer 
les  mouvements  nécessitant  un  effort  un  peu  accusé.  Rentré  chez  lui,  il  constata  lu - 
même  que  son  biceps  gauche  ne  se  contractait  plus  lors  de  la  flexion  de  l'avant-bru  »ui 
le  bras.  A  ce  moment,  il  ne  ressentait  plus  aucun  fourmillement,  aucun  eogourdiiv<r 
ment. 

il  se  reposa  quelques  jours,  et  ce  fut  15  jours  après,  voyant  que  sa  paralysie  ne  pa- 
raissait pas  s'améliorer,  qu'il  vint  nous  consulter  h.  l'hôpital  Broussais. 

A  l'examen,  nous  constatons  alors  une  paralysie  manifeste  du  muscle  biceps  gaoclic 
Dans  la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras  le  biceps  reste  flasque  et  ne  fait  pas  de  sailli' > 
et  ce  mouvement  de  flexion  n'est  possible,  du  reste,  que  grâce  à  son  loiig-supioateur,  qii^ 
se  contracte  énergiquement,  et  qui  supplée  le  biceps  paralysé.  Gliniquement,  il  parait  bi«n 
que  lo  brachial  antérieur  est  également  touché.  Les  réflexes  tendineux  sont  suppriofè? 
dans  tout  le  bras  gauche.  On  ne  remarque  pas  de  contraction  fîbrillaire.  Ce  mals-^ 
n'accuse  et  n'a  jamais  accusé  aucune  douleur.  Tous  les  autres  muscles  du  merat^ 
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supérieur  gauche  semblent  iodemnes;  il  en  est  du  reste  de  môme  des  autres  muscles  de 
l'êcooomie. 

L'examen  électrique,  effectué  obligeamment  par  M.  Huet,  confirma  ces  constatations  cli- 
niques, montrant  Tezistence  de  légères  traces  de  DR  dans  les  muscles  biceps  et  brachial 
antérieur,  du  côté  gauche  et  seulement  dans  ces  muscles. 

A  ces  troubles  moteurs  s'ajoutent  des  troubles  peu  marqués  de  la  sensibilité,  siégeant 
au  niveau  de  la  face  antérieure  du  bras  et  sur  le  bord  radial  de  Tavant-bras  gauche,  et 
consistant  simplement  en  une  hypoesthésie  légère,  occupant  la  zone  radiculaire  externe. 

Cette  paralysie  est  aujourd'hui  nettement  en  voie  de  régression.  Mais  l'interrogatoire 
du  malade  nous  a  révélé  l'existence  d'une  paralysie  antérieure  survenue  brusquement  le 
26  juillet  1908,  date  à  laquelle,  le  matin  au  réveil,  il  s'aperçut  que  sa  main  et  son  avant- 
bras  droits  étaient  incapables  de  faire  le  moindre  mouvement;  l'index,  le  médius  et  l'annu- 
laire étaient  immobilisés  en  demi-flexion,  le  pouce  et  l'auriculaire  seuls  pouvaient  se 
mouvoir  légèrement  et  restaient  en  position  normale.  Mais  la  main  ne  pouvait  se  fléchir 
ou  s'étendre  sur  l'avant-braK  et  la  même  impotence  fonctionnelle  frappait  Tavant-bras 
daos  ses  mouvements  sur  le  bras.  Par  contre,  l'épaule  et  le  bras  ne  présentaient  aucune 
limitation  de  leurs  mouvements. 

Le  malade  prétend  qu'on  aurait  constaté  alors  une  anesthésie  complète  siégeant  sur  le 
bord  cubital  et  la  face  postérieure  de  l'avant-bras  et  de  la  main. 

Cette  paralysie  se  serait  constituée  entièrement  en  une  nuit,  puisque  la  veille  le  malade 
avait  pu  travailler  sans  aucune  géoe. 

Sous  l'influence  du  repos  et  de  l'électrothérapie,  ces  phénomènes  paralytiques  dispa- 
rurent progressivement  en  3  mois  et  au  mois  de  novembre  1908,  le  malade  ayant  récu- 
péré toute  sa  force  musculaire,  put  reprendre  l'exercice  de  sa  profession. 

Il  travailla  ainsi  sans  nulle  gène  pendant  un  mois  et  demi,  c'est-à-dire  jusqu'au 
35  décembre,  date  h  laquelle  apparut,  nous  l'avons  vu,  la  paralysie  du  biceps  et  du  bra- 
chial antérieur. 

Mais  en  dehors  de  cette  paralysie  transitoire,  complètement  disparue  aujourd'hui,  de 
la  main  et  de  TaTant-bras  droits,  en  dehors  de  la  paralysie  actuelle  du  biceps  et  du  bra- 
chial antérieur  du  côté  gauche,  l'examen  complet  du  malade  montre  qu'il  est  atteint  en 
outre  d'un  tabès  bien  caractérisé  :  on  constate  en  effet  chez  lui  une  abolition  des  réflexes 
acbilléens  et  rotuliens,  le  signe  d'Ârgyyll-Robertson  évident  à  gauche,  ébaucha  à  droite,  une 
hypotonie  musculaire  marquée,  des  douleurs  fulgurantes  datant  de  6  ans,  un  certain 
degré  d'atrophie  papillaire,  des  zones  d'anesthésie  disséminées  et  enfin  une  légère 
lymphocytose  rachidienne. 

Ajoutons  que  ce  malade  est  un  artério-sciéreux,  dont  les  artères  des  membres  supé- 
rieurs, humérales  comprises,  apparaissent  tout  particulièrement  indurées  et  sinueuses. 
Sa  tension  actuelle  mesurée  au  niveau  de  la  radiale  avec  le  sphygmomanomètre  de  Potain 
atteint  le  chiffre  20.  C'est  de  plus  un  alcoolique  de  date  ancienne,  chez  lequel  nous 
n'avons  pu,  malgré  une  recherche  attentive,  retrouver  d'antécédents  spécifiques. 

En  résumé,  il  s*agit  d'un  tabétique  indéniable  chez  lequel  s'est  montrée  il  y  a 
7  mois  une  première  paralysie  du  membre  supérieur  droit,  paralysie  survenue 
brusquement,  sans  cause  apparente,  et  dont  la  guérison  rapide  fut  complète  au 
bout  de  3  mois.  Un  mois  après  apparaît  brusquement  une  nouvelle  paralysie, 
localisée  cette  fois  dans  le  membre  supérieur  gauche  et  frappant  seulement  le 
biceps  et  le  brachial  antérieur,  paralysie  nettement  régressive  aujourd'hui. 

L'interrogatoire  soigneux  du  malade,  la  recherche  attentive  des  circonstances 
qui  marquèrent  le  début  de  ces  phénomènes  paralytiques  permettent  d'éliminer 
l'hypothèse  d'un  traumatisme  ou  d'une  compression  locale,  causes  habituelles 
de  ces  paralysies  isolées  et  d'affirmer  que  les  deux  épisodes  paralytiques  de 
l'histoire  de  notre  malade  sont  apparus  brutalement  et  spontanément. 

Nous  ne  discuterons  pas  la  question  de  savoir  si  ces  paralysies  relèvent  d'une 
névrite  pérphérique  ou  s'ils  doivent  être  rattachés  à  une  radiculite  antérieure; 
la  chose  nous  parait  ici  secondaire.  Bien  plus  intéressante  est  la  question  qui 
consiste  &  savoir  si  tabès  d'une  part,  et  paralysies  d'autre  part  sont  une  simple 
coïncidence  ou  si,  au  contraire,  on  est  en  droit  de  rattacher  ces  dernières  à  la 
maladie  de  Duchesne  concomitante.  Pour  notre  part,    nous  n'hésitons   pas  & 
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adopter  cette  manière  de  voir  et,  malgré  la  rareté  des  faits,  à  rapporter  ta 
tabès  dont  est  atteint  notre  malade,  les  phénomènes  paralytiques  qae  no-js 
venons  de  décrire  et  à  les  rapprocher  des  paralysies  oculaires,  si  fréquentes, 
elles,  au  cours  de  cette  affection.  L'analogie  nous  parait  en  effet  absolue  :  mêirjf 
brusquerie  d'apparition,  même  limitation  À  un  nombre  restreint  de  muscles, 
même  rapidité  d'évolution  vers  la  guérison,  et  enfin  même  tendance  à  la  réfi- 
divc.  Si  bien  que  nous  nous  croyons  autorisés  à  conclure  que  les  deux  paral/sies 
partielles  et  transitoires  des  membres  supérieurs,  présentées  par  notre  m&Ude, 
sont  bien  d'origine  tabétique. 

XII.  Dissociation  entre  le  mouvement  cortico-spinal  et  oérébello- 
spinal,  par  Max.  ëggbr.  (Travail  du  service  du  professeur  Raymosd,  Salpè- 
trière.  (Présentation  de  malade.) 

Quand  on  étudie  la  mobilité  de  l'articulation  tibio-tarsienne  chez  rhémipht- 
gique,  on  trouve  des  cas  où  elle  est  abolie  et  d'autres  où  elle  est  réduite  à  h 
moitié  ou  h  un  tiers  de  son  excursion  normale.  Pour  niesurer  l'excursion  angu- 
laire d'un  pied,  on  peut  se  servir  du  cercle  gradué  et  exprimer  l'angle  en  degrés 
La  mensuration  par  l'équerre  est  plus  maniable,  c'est  ce  procédé  que  aTons 
adopté. 

L'hémiplégique  étant  couché  sur  le  dos,  on  place  son  pied  dans  un  éqoerre,  dé 
manière  à  ce  qu'une  des  branches  soit  parallèle  à  la  jambe.;  sur  l'autre  branche 
se  fera  la  flexion  plantaire  du  pied.  Cette  dernière  branche  sera  tangente  à  la 
tête  du  premier  métacarpien  ;  la  distance  verticale  du  point  culminant  du  talon 
&  cette  tangente  donne  la  différence  de  niveau  entre  la  tète  du  premier  méta- 
carpien et  da  talon.  L'excursion  de  la  flexion  plantaire  peut  alors  se  mesurer  en 
centimètres*.  Nous  excluons  de  notre  recherche  tous  les  cas  d'hémiplégie  où  par 
suite  d'un  raccourcissement  extrême  du  triceps  sural  le  pied  placé  en  éqyin  on 
varus-équin  ne  peut  être  ramené  sans  un  grand  effort  k  l'angle  droit.  La  mensB- 
ration  centimétrique  n'a  donc  pas  une  valeur  absolue,  parce  qu'elle  est  subor- 
donnée à  la  longueur  du  pied.  Pour  un  pied  long  le  trajet  d'excursion  seraplos 
long  que  pour  un  pied  court.  Mais,  comme  dans  le  cas  présent,  il  s'agit  seule- 
ment de  comparer  entre  elles  les  excursions  d'un  même  pied  ou  celles  des  deoi 
pieds  d'un  même  sujet,  cette  méthode  est  tout  à  fait  suffisante. 

Or,  voici  ce  que  régulièrement  nous  constatons. 

Chez  un  hémiplégique,  la  flexion  plantaire,  qui  dans  la  position  du  décubilu^ 
mesure  par  exemple  4  à  5  centimètres,  cette  même  flexion  si  le  sujet  est  placé 
debout  atteindra  iO  à  i2  centimètres  (elle  est  réalisée  lorsque  le  malade  se 
hausse  sur  la  pointe  des  pieds).  Nous  prenons  comme  point  de  départ  pour  la 
mensuration  de  la  flexion  plantaire  la  position  à  angle  droit  du  pied  sur  la 
jambe.  Donc  le  pied  de  l'hémiplégique  devient  plus  mobile  dans  la  ttatioD 
debout  et  son  excursion  égale  presque  celle  du  pied  sain.  Ce  phénomène  parait 
tout  à  fait  paradoxal.  Dans  le  décubitus  dorsal  ou  dans  la  position  assise,  donc 
dans  des  positions  où  aucun  obstacle  extérieur  n'entrave  la  liberté  du  mouve- 
ment, l'excursion  segmen  taire  est  réduites  un  minimum,  tandis  que  dans  1& 
station  debout  où  la  résistance  du  sol  et  le  poids  du  corps  semblent  devoir 
être  pour  un  pied  paralytique  une  résistance  infranchissable,  le  pied  maladi) 
détache  son  talon  presque  à  la  même  hauteur  que  le  pied  sain.  Nous  avons 
constaté  le  même  phénomène  sur  une  douzaine  d'hémiplégiques.  Il  s'observe 
chez  tout  hémiplégique,  qu'il  soit  cortical,  capsulaire,  adulte  ou  infantile.  U 
phénomène  ne  peut  pas  s'expliquer  par  le  mécanisme  de  la  sjncinésie.  Que  le 
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m&Iade  mobilise  un  seul  pied  ou  les  deux,  la  difTérence  entre  la  position  couchée 
et  debout  est  toujours  la  nnèrae. 

Pournoui  Vexplication  du  phénomène  tient  à  ce  que  Vinervaiion  du  irieepi  sural 
n'est  pas  la  méntê  lorsque  nous  sommes  couchés  ou  debout.  L'innervation  se  modiûe 
saivant  que  nous  nous  trouvons  en  décubitus  dorsal»  ou  dans  la  station  debout. 
Déjà  l'étude  de  Thomme  normal  nous  montre  une  sérieuse  différence  du  tonus 
musculaire  pour  ces  deux  positions  extrêmes.  L'examen  de  iO  individus  nor- 
maux nous  a  donné  le  résultat  suivant  :  couché  sur  le  dos  la  fleuon  du  genou 
vers  le  thorax  est  plus  ample  que  debout.  Si  dans  la  première  position  le  genou 
I  pu  être  ramené  jusqu'à  la  hauteur  de  la  première  côte,  dans  la  seconde  posi- 
tion il  arrive  seulement  jusqu'à  la  sixième  ou  septième.  Si  dans  le  décubitus 
latéral  la  flexion  de  la  jambe  dans  une  attitude  donnée  et  mesurée  soit  par 
degrés,  soit  par  distances  centrimétriques  du  talon  à  l'ischion,  le  même  mouve- 
meot  fait  debout  et  dans  la, même  attitude  se  trouve  de  5  à  iO  centimètres  plus 
petit.  Si  couché  sur  le  plancher  nous  faisons  le  maximum  d'abduction  avec  le 
membre  inférieur,  nous  voyons  que  l'angle  inscrit  entre  cette  jambe  et  l'autre 
fixée  dans  la  direction  de  la  ligne  médiane,  est  sensiblement  plus  grand 
que  l'angle  d'abduction  obtenu  debout.  Pour  l'exécution  de  ce  dernier  mouve- 
ment, il  faut  que  l'individu  soit  placé  contre  un  mur  et  retenu  par  la  main  de 
l'expérimentateur,  afin  qu'il  ne  perde  pas  l'équilibre,  et  qu'il  ne  puisse  pas  pro- 
duire une  inflexion  compensatrice  du  haut  du  corps  vers  le  côté  opposé  à  l'ab- 
duction. 

Par  cette  étude  de  certains  groupes  musculaires  facilement  accessibles,  nous 
constatons  déjà  que  le  tonus  musculaire  n'est  pas  le  même,  selon  que  nous  l'exa- 
minons chez  l'individu  couché  ou  debout.  La  station  debout  est  caractérisée  par 
une  accroissance  du  tonus  qu'on  pourra  appeler  tonus  orthostatique  par  rapport 
au  tonus  affaibli  du  décubitus  (1).  Mais  ce  n'est  pas  tout  :  quand  nous  sommes 
debout  les  leviers  de  sustentation  doivent  être  fixés  les  uns  aux  autres,  sans 
quoi  les  membres  inférieurs  s'effondreraient  sous  le  poids  du  corps.  La  station 
debout  exige  une  force  de  stabilisation,  une  force  pour  fixer  les  articulations  dont 
la  position  couchée  n'a  pat  besoin.  De  même  que  les  membres,  le  rachis  a  besoin 
d'être  fixé  dans  la  station  debout.  Sur  l'homme  normal  on  peut  se  rendre 
compte  que  tout  l'appareil  musculaire  qui  fixe  la  tète  dans  la  position  verticale 
entre  en  résolation,  dés  qu'on  est  couché.  Dans  cette  position  on  peut  rouler  la 
tète  d'une  tierce  personne  dans  tous  les  sens,  sans  que  la  main  éprouve  la 
moindre  résistance  musculaire;  mais  au  fur  et  à  mesure  qu'on  redresse  le  haut 
do  corps,  sur  un  plan  incliné,  la  tète  devient  de  moins  en  moins  mobile;  les 
rotateurs  et  les  extenseurs  reprennent  leur  activité  pour  fixer  la  tête  au  fur  et  à 
mesure  qu'elle  approche  de  la  position  verticale.  Et  il  en  est  de  même  des 
masses  musculaires  qui  fixent  le  rachis  et  des  muscles  abdominaux.  Chez  des 
malades  ayant  une  h jpertonicité  de  la  masse  sacro-lombaire,  on  se  rend  facile* 
ment  compte,  par  le  palper  manuel,  que  cette  contraction  diminue  quand  le 
malade  est  couché.  Chez  un  sujet  maigre  et  bien  musclé,  on  voit  se  dessiner  sur 
la  paroi  de  son  ventre  le  relief  des  droits  de  l'abdomen  quand  il  est  debout,  et 
ce  relief  disparaître  quand  il  se  couche. 

L'accroissement  de  l'activité  musculaire  dans   la  station  debout  s'observe 

(i  C'est  sans  doute  à  la  diminution  du  tonus  dans  la  position  couchée  qu'on  doit  attri- 
buer le  fait  qa»  l*hypotonie  tabélique  est  plus  accusée  dans  la  première  position  que  dans 
1>  Mconde,  et  conséoutivement  aussi  rincoordination. 
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encore  chez  quelques  malades  dans  le  phénomène  suivant  :  Tbomme  normal  fait 
à  peu  prés  autant  de  flexions  dorsales  avec  son  pied  étant  couché  qu  étant 
debout.  Chez  certains  malades  médullaires  la  flexion  dorsale  du  pied  peut  encore 
se  faire  si  le  malade  est  couché  ;  mais  ce  même  mouvement  devient  impossible 
si  le  malade  est  debout.  La  cause  de  ce  phénomène  est  la  prédominance  da  tri- 
ceps sur  les  fléchisseurs  dorsaux  du  pied.  Dans  la  position  couchée  le  triceps, 
déjà  légèrement  hjpertonique,  permet  encore  de  se  laisser  étirer  par  le  jambier 
antérieur;  mais  debout  l'action  de  stabilisation,  contractant  davantage  les 
muscles  de  Tarticulation  du  pied,  devient  si  forte  que  la  disproportion  en  foire 
entre  triceps  et  jambiers  antérieurs  s'accentue  encore  davantage,  et,  par  suite,  le 
jambier  antérieur  ne  peut  plus  vaincre  son  antagoniste. 

En  résumé,  nous  voyons  que  le  tonus  musculaire  se  trouve  accru  dans  la  sta- 
tion debout  et  que  cette  attitude  fait  en  plus  déclancber  un  mécanisme  d'inner- 
vation qui,  dans  la  position  couchée,  n'existe  plus;  ce  mécanisme  est  la  sta- 
bilisation des  articulations. 

Maintenant  il  est  temps  de  nous  occuper  de  cette  question  :  quel  est  le  centre 
nerveux  qui  préside  aux  deux  mécanismes-tonus  orthostatique  et  stabilisation 
réflexe? 

Sous  ce  rapport  il  est  intéressant  de  constater  que  le  tonus-orthostatique  De 
paraît  pas  manquer  dans  l'hémiplégie.  La  contracture  et  la  paralysie  sont  deux 
obstacles  qui  rendent  cette  étude  difûcultueuse.  Comme  les  fléchisseurs  des 
jambes  sont  plus  ou  moins  paralysés,  nous  ne  pouvons  pas  toujours  juger  si  leur 
action  est  plus  ample  dans  le  décubitus  que  debout.  Mais  pour  la  flexion  de  la 
cuisse  nous  avons  vu  que  du  côté  paralysé  la  cuisse  se  fléchit  souvent  davantage 
que  du  côté  sain  et  que  l'amplitude  de  flexion  du  décubitus  est  toujours  supé- 
rieure &  celle  de  la  station  debout.  11  en  est  de  même  de  l'abduction.  Lorsque 
les  adducteurs  ne  sont  pas  pris  par  la  contracture,  les  hémiplégiques  peuvent 
réaliser  une  abduction  plus  étendue  avec  leur  extrémité  malade  qu'avec  leur 
extrémité  saine;  l'angle  d'abduction  obtenu  dans  la  station  debout  est  inférieur 
à  celui  obtenu  dans  la  position  conchée.  Et  il  en  est  de  même  de  l'extension  de 
la  cuisse.  Comme  dans  Thémiplégie  la  voie  cortico-spinale  est  lésée  et  que  le 
tonus  orthostatique  persiste  malgré  l'interruption  de  cette  voie,  nous  sommes 
obligés  de  conclure  que  le  tonus  orthostatique  n'est  pas  une  fonction  du  cer- 
veau, de  la  voie  cérébro-spinale.  11  parait  en  être  de  même  pour  le  mécanisme 
de  la  stabilisation  des  articulations.  Malgré  la  paralysie  volitionnelle  du  jambier 
antérieur,  des  fléchisseurs  dorsaux  du  pied  et  des  péroniers,  la  Gxation  de  l'arti- 
culation tibio-tarsienne  reste  conservée. 

Un  hémiplégique  apprend  à  se  mettre  sur  un  pied  et  tenir  l'équilibre.  Une 
névrite  périphérique  ayant  ces  mêmes  muscles  paralysés  en  est  incapable.  In 
autre  groupe  musculaire  qui  n'obéit  plus  à  l'hémiplégique  est  le  groupe  des  flé- 
chisseurs de  la  jambe.  Dans  la  station  debout  et  dans  la  marche  quand  la  jambe 
paralysée  devient  pilier  de  sustentation,  les  fléchisseurs  doivent  fixer  le  bassin 
sur  la  cuisse  et  Tempècher  de  tomber  en  avant.  Donc  cette  fonction  de  stabili- 
sation est  aussi  conservée.  11  en  est  de  même  pour  les  muscles  rotateurs  da 
fémur.  Quoique  volitionnellement  paralysés,  ils  continuent  à  stabiliser  le  fémur 
sur  le  bassin.  Or,  malgré  la  paralysie  volitionnelle  de  certains  groupes  muscu- 
laires, l'automatisme  de  la  station  debout  est  conservé.  Conservé  de  même  reste 
le  mécanisme  de  la  marche.  Tout  hémiplégique,  qu'il  soit  cortical,  capsulaire 
ou  extracapsulaire,  réapprend  à  marcher.  Une  fonction  primordiale  se  trouve 
être  conservée,  à  savoir,  le  mécanisme  d'allongement  et  de  raccourcissement 
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alternatif  de  la  chaîne  des  leviers.  Une  fonction  phjlogénétiquement  aussi  an'- 
cieone  que  l'est  le  mécanisme  de  la  locomotion,  ne  paraît  plus  avoir  besoin  de 
la  direction  des  centres  supérieurs  plus  ou  moins  conscients;  et  comme  elle 
s'exécute  encore  en  dépit  de  la  destruction  de  la  voie  cortico-spinale,  l'exécution 
de  ce  mécanisme  parait  incomber  au  cervelet,  à  ce  cerveau  primordial.  Mais  ce 
qui  est  définitivement  perdu  chez  l'hémiplégique,  c*est  le  mouvement  volitionnel, 
l'acte  moteur  adaptif,  le  mouvement  individualisé. 

L'hémiplégique  ne  peut  plus  faire  un  mouvement  du  pied,  sans  en  même 
temps  mouvoir  le  levier  ou  les  leviers  voisins.  S'il  meut  le  pied  en  flexion  et 
extension,  la  jambe  exécute  les  mêmes  mouvements,  s'il  fait  une  flexion  et 
extension  avec  la  jambe,  la  cuisse  participe  de  même  et  souvent  des  segments 
très  éloignés  comme  ceux  du  membre  supérieur.  L'hémiplégique  a  définitive- 
ment perdu  le  mécanisme  qui  consiste  à  fixer  le  levier  de  support  pendant  que 
manœuvre  le  levier  mobile,  mécanisme  qui  est  à  la  base  de  tout  mouvement 
volitionnel.  Mais  ce  qui  est  conservé,  c'est  le  mouvement  automatique.  Or,  depuis 
que  l'homme  est  debout,  l'extrémité  supérieure  a  perdu  son  rôle  de  levier  loco- 
moteur. Elle  est  devenue  l'instrument  exécutif  de  la  volonté,  de  l'adaptation  de 
rintelligence.  La  paraljsie  rend  le  membre  supérieur  inutilisable,  tandis  que  le 
membre  inférieur  conserve  encore  le  rôle  auquel  la  nature  l'a  destiné,  c'est-à- 
dire  la  locomotion.  Un  hémiplégique  n'apprendra  plus  à  danser,  ne  pourra  plus 
faire  une  ascension  de  montagne  où  chaque  pas  doit  être  adapté  au  terrain,  il 
ne  pourra  non  plus  apprendre  à  patiner,  mais  il  peut  encore  marcher,  nager, 
aller  à  bicyclette  et  faire  des  exercices  qui  rentrent  dans  le  mécanisme  conservé 
de  l'allongement  et  du  raccourcissement  alternatif  du  membre  inférieur. 

Il  n'est  pas  juste  de  dire  que  l'enfant  apprend  à  marcher.  Apprendre  suppose 
attention,  observation,  abstraction,  facultés  dont  ne  dispose  pas  encore  l'enfant 
au  moment  où  il  se  met  à  marcher.  Le  mécanisme  de  la  marche  se  développe 
chez  l'enfant  &  son  insu,  malgré  lui,  comme  par  exemple  celui  de  la  digestion. 
Od  a  comparé  la  période  d'astaso-abasique  de  l'enfant  à  l'ataxie.  Il  serait  plus 
conforme  de  la  comparer  à  la  titubation  cérébelleuse  avec  laquelle  la  démarche 
d'uD  enfant  a  plus  d'analogie.  L'enfant  ne  talonne  pas,  ne  lance  pas  ses  jambes, 
il  titube. 

Tout  cette  analyse  de  l'hémiplégie  nous  apprend  une  chose  fondamentale:  la 
conservation  du  mécanisme  primitif  de  la  marche,  malgré  la  destruction  des 
centres  moteurs  corticaux  et  de  leurs  voies.  L'hémiplégique  est  même  moins  im- 
potent sous  le  rapport  de  la  locomotion  que  ne  l'est  le  tabétique-ataxique  et  le 
cérébelleux,  quoique  la  voie  motrice  soit  intacte  chez  ces  deux  derniers  malades. 
Un  hémiplégique  peut  marcherdurant  des  heures,  tandis  que  le  tabétique-ataxique 
et  le  cérébelleux  sont  à  bout  de  force  après  quelques  centaines  de  métrés  et 
moins.  Pourquoi?  Parce  que  la  stabilisation  réflexe  des  articulations  fait  défaut 
à  l'un  et  à  l'autre;  ces  malades  sont  alors  obligés  de  remplacer  la  stabilisation 
automatique  par  une  contraction  volitionnelle,  qui  elle-même  est  incapable  de 
doser  l'effort  à  donner  et  de  l'adapter.  C'est  pour  cela  qu'on  voit  le  tabélique* 
ataxique  contracter  tous  les  muscles  de  son  corps  quand  il  se  met  à  marcher,  il 
stabilise  partout,  avec  la  même  intensité  ;  mais  l'action  volitionnelle  s'épuise 
vite;  c'est  pour  cela  que  tantôt  le  pied  fait  une  entorse  (relâchement  des  péro^ 
Qiers),  tantôt  c'est  un  dérobement  du  genou  qui  se  produit  (insuffisance  de 
fixation  de  la  part  du  quadriceps),  ou  le  haut  du  corps  bascule  en  avant  ou  en 
arriére,  toujours  parce  que  le  mécanisme  de  la  stabilisation  réflexe  fait  défaut. 
Pour  nous,  l'incapacité  locomotrice  du  tabétique  ne  lui  vient  pas  de  son  ataxie. 
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H  y  a  quantité  de  tabétiques  ataxiques  non  rééduqués  qui  marchent.  L'incapacité 
de  marcher  est  causée  par  l'interruption  des  renseignements  périphériques  a 
travers  les  voies  cérébelleuses  ascendantes.  Le  tabétique  est  avant  tout  un  désé- 
quilibré, il  est  un  cérébelleux .  par  insuflSsance  centripète.  Mais,  si  chez  iê 
cérébelleux  les  fonctions  de  stabilisation  sont  l'essence  même  du  trouble  et  si, 
d'autre  part,  cette  fonction  est  conservée  chez  Thémiplégique,  il  n'existe  plus  de 
doute  que  la  station  debout  et  la  marche  ordinaire  sont  réglés  par  ce  centre  pri- 
mordial, le  cervelet. 

La  physiologie  expérimentale  est  d'accord  avec  cette  manière  de  voir.  Le 
chien  de  Goltz,  auquel  on  avait  enlevé  les  deux  hémisphères  du  cerveau,  mar- 
chait déjà  le  5'  jour  après  l'opération,  tandis  que  le  chien,  auquel  on  a  enlevé k 
cervelet,  est  un  paralytique  pour  le  restant  de  sa  vie. 

Nous  avons  vu  que  la  station  debout  est  caractérisée  :  i""  par  un  accroissement 
notable  du  tonus  musculaire,  par  le  tonus  orthostatique;  2«  par  une  contraction 
statique  des  muscles  qui  fixent  les  articulations  ;  3**  par  la  distribution  de  ces 
forces  motrices  pour  assurer  Téquilibre.  Toutes  ces  trois  fonctions  devienneot 
inutiles  quand  nous  sommes  couchés,  ce  qui  équivaut  à  dire  :  queUeertelet  sM^md 
ces  fonctions  dan$  U  iéeubitus  donal.  Il  ne  faudra  pas  se  méprendre  sur  le  sens 
de  cette  phrase.  Aussi  couché  sur  le  dos,  le  cervelet  peut  entrer  en  fonction.  Ce 
cas  se  réalise  par  exemple  chez  l'acrobate  quand,  couché  sur  le  dos,  il  soutient 
avec  les  deux  membres  inférieurs  relevés  en  l'air  le  poids  d'un  homme.  Mais 
l'attitude  d'une  jambe  soulevée  en  l'air,  étant  couché  sur  le  dos,'  ne  nous  parait 
pas  être  une  fonction  cérébelleuse  sans  quoi  on  devrait  arrêter  à  une  abasie  de 
cette  attitude.  Or,  on  sait  que  chez  le  cérébelleux  pur,  par  atrophie  du  cer- 
velet, Tataxie  n'apparaît  que  si  le  malade  se  met  debout  et  cease  dès  qu'il  est 
couché,  contrairement  à  ce  qui  a  lieu  chez  le  quadrupède.  Babinski  a  décrit  uo 
phénomène  analogue  chez  le  cérébelleux. 

Quand  nous  sommes  assis  sur  une  chaise,  les  jambes  croisées  par  exemple, 
l'articulation  du  pied  et  du  genou  est  dii^ointe  de  la  stabilisation.  La  cuisse, 
par  contre,  le  bassin  et  toute  la  colonne  rachidienne  sont  maintenus  par  ce  méca- 
nisme. Etant  couché  sur  le  dos,  toute  cette  innervation  est  suspendue  comme 
devenue  superflue.  Si  dans  une  de  ces  deux  positions  je  veux  fléchir  le  pied  par 
contraction  du  triceps  sural»  je  fais  un  mouvement  purement  volitionnel,  se 
passant  sur  la  voie  cortico-spinale.  Mais  si  je  suis  debout  sur  mes  deux  pieds,  le 
centre  d'innervation  pour  l'articulation  tibio- tarsien  ne  a  changé.  Le  triceps 
sural  se  trouve  maintenant  sous  l'action  du  cervelet.  Le  commandement  passe 
par  la  voie  cortico-cérébello- spinale. 

L'immobilité  du  pied  de  l'hémiplégique  dans  la  position  couchée  on  assise 
s'explique  ainsi.  Couché  sur  le  dos  oi^  ne  peut  faire  la  flexion  plantaire  que  par 
voie  cortico-spinale  ;  et  comme  cette  voie  est  lésée  chez  l'hémiplégique,  il  ne 
réussit  plus  ou  réussit  seulement  dans  la  mesure  de  sa  paralysie.  Debout  le  pied  se 
trouve  dans  le  status  de  l'innervation  cérébelleuse  et  la  voie  cérébeUch«pin^^ 
étant  intacte  chez  l'hémiplégique,  le  mouvement  peut  être  accompli  dans  toute 
son  ampleur.  Le  pied  de  l'hémiplégique  offre  donc  un  bel  exemple  de  dissocia- 
tion entre  le  mouvement  volitionnel  et  l'innervation  automatique,  et  il  fallait  se 
demander,  si  les  lésions  médullaires  ne  seraient  pas  capables  de  céiUi^^r  ce 
même  type.  Le  cas  de  paralysie  infantile  qui  suit  parait  répondre  k  la  ques- 
tion. 

Jeune  fille,  Âgée  de  âS  ans  et  frappée  de  polio-myélite  à  l'âge  de  18  mois. 

Nous  ne  relevons  des  troubles  paralytiques  que  ce  qui  a  trait  à  notre  étude. 
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Remarquons  cependant  que  la  respiration  chez  cette  malade  est  très  superOcielle 
et  atteint  le  chiffre  de  75  respirations  par  minute.  Exfrémiié  inférieure  gauehe  : 
orteils  immobiles,  ballants.  Flexion  plantaire  du  pied  conservée,  flexion  dorsale 
diminuée  et  force  affaiblie.  L'adduction  du  pied  se  fait  mieux  que  l'abduction 
qui  n'est  que  rudimentaire.  Les  fléchisseurs  arrivent  à  porter  la  jambe  jusqu'à 
togle  droit  sur  la  cuisse,  la  malade  étant  en  dècubitus  ventral.  Force  des 
fléchisseurs  diminuée.  Extension  de  la  jambe  nulle.  Flexion  de  la  cuisse  sur  le 
bassin  jusqu'à  angle  droit.  Force  très  diminuée.  Extension  de  la  cuisse  conservée 
comme  force.  Rotation  en  dehors  et  en  dedans  de  la  cuisse  conservée  comme  mou- 
Temeot,  affaiblie  comme  force.  Adduction  de  la  cuisse  conservée  comme  mouve* 
ment  et  force,  l'abduction  a  conservé  son  mouvement,  la  force  est  diminuée. 

ExtrimiU  inférieure  droite:  Flexion  et  extension  des  orteils  conservés.  Mobilité 
de  Tarticulatioa  tibio-tarsienne  très  réduite,  peu  de  flexion  dorsale  et  peu  de 
flexion  plantaire.  L'action  des  péroniers  est  à  peine  ébauchée.  Flexion  de  la 
jambe  un  peu  moins  qu'à  gauche.  Force  très  diminuée.  Extension  de  la  jambe 
aalle.  Mouvement  de  rotation  du  fémur  conservé  :  force  affaiblie.  La  flexion  de 
la  caisse  sur  le  baiain  moins  bonne  qu'à  gauche  et  très  affaiblie  comme  force. 
Extension  de  la  cuisse  puissante.  Adduction  de  la  cuisse  puissante,  abduction 
affaiblie. 

Résumons  :  la  malade  n'a  que  très  peu  démuselés  à  sa  disposition  pour  stabi- 
liser la  station  debout.  Les  deux  psoas-iliaques  n'offrent  qu'une  force  de  résis- 
tance très  diminuée.  Les  deux  quadriceps  n'ont  même  plus  trace  de  mouvement. 
Les  rotateurs  des  cuisses  sont  très  affaiblis,  les  péroniers  sont  presque  par^jsés 
des  deux  côtés,  de  même  les  jambiers  antérieurs.  Et  malgré  si  peu  de  n^ojeifcs,  la 
malade  se  tient  parfaitement  debout  et  peut  marcher.  Elle  peut  marcher  durant 
«De  demi-heure,  après  quoi  la  fatigue  s'installe  et  avec  elle  le  dérobement  dea  ge- 
noux. Or,  s'il  est  déjà  curieux  de  voir  une  malade  marcher  avec  si  peu  de 
moyens,  Taoaljse  plus  détaillée  de  son  niécanisme  locomoteur  nous  réserve  une 
surprise  encore  plus  grande.  La  malade  est  couchée  sur  le  dos  à  travers  de  son 
Utiles  deux  jambes  pendaaies.  Dans  cette  position  les  deux  points  d'insertion  du 
psoas-ilîaque  se  trouvent  presque  au  maximum  de  leur  éloignement,  c'est-à-dire 
à  la  même  distajice  que  dans  la  station  verticale.  11  en  est  de  même  des  attaches 
ds  droit  antérieur.  Çt  comme  la  fonction  du  qutMlriceps  dans  la  position  assise, 
oà  k  léaaujr  est  plié  en  angle  droit  sur  le  bassin,  mettrait  ce  muscle  dans  une 
infériorité  comparé  à  son  action  dans  la  station  verticale  ;  car  dans  la  position 
asssise  ce  muscle  se  trouve  considérablement  raccourci  par  le  rapprochement 
de  ces  points  d'insertion.  Or,  si  dans  cette  position,  nouademandQns  à  lavialade 
d'éteadre  tt«e  j^mbe  ou  l'autre,  elle  en  est  complètement  incapable.  Et  quand 
nous  soulevons  les  jambes,  dans  la  position  de  l'extension,  la  mahtde  est  inca- 
pable die  les  j  conserver,  les  deux  jambes  tombent  comme  des  masses  inertes. 
Il  existe  donc  chez  la  malade  une  paralysie  volitionnelle  coo^piète  du  groupe  de 
ees  deux  ci«acfaricep6,  à  gauche  et  à  droite.  Or,  on  sait  du  mécanisme  mus- 
culaire, que  le  seul  muscle,  capable  de  fixer  l'articulation  du  genou  dans  la 
station  est  le  quadricepjs  et  c^ue  la,  station  devient  impossible  quand  ces  muscles 
sont  pairalj^és  des  deux  côtés.  Dans  La  polipmj élite  de  l'aduite  on  rencontre  de 
aomhreiix  exeo^es  de  ce  genre.  Dana  ces  conditions,  la  statio»  debout  est  seu- 
lement possible  d'une  manière  passive.  Il  faut  que  l'indiTidu,  se  soutenant  par 
les  deux  bras,  pUçe  le  centre  de  gravité  en  avant  des  deux  genoux.  De  cette 
Quoière»  le  piiâds  du  corpa  fléchit  les  genoujL  en  arriére,  et  le  tibjia  forme  avec  le 
femor  uii  an^  ohtua  ouvert  en  avant.  Mais  dés  que  l'angle  obtus  se  redresse 
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et  que  fémur  et  tibia  oe  forment  qu'une  ligne  droite,  le  dérobement  et  la  chute 
est  infaillible  et  fatale,  comme  un  axiome  de  mécanique. 

Or,  notre  malade,  pour  se  tenir  sur  ses  deux  jambes^  n'a  nullement  besoin  de 
recourir  à  ce  stratagème. 

Dans  son  attitude  debout,  on  voit  que  ces  deux  genoux  sont  légèrement 
fléchis,  elle  se  tient  un  peu  dans  les  genoux  comme  un  homme  fatigué.  Si  noos 
prions  la  malade  de  s'accroupir  en  fléchissant  les  deux  genoux,  nous  tojoqs 
qu'elle  réussit  jusqu'à  une  certaine  limite,  qu'elle  ne  peut  pas  franchir,  sani 
^'effondrer.  Elle  se  maintient  dans  une  flexion  assez  accentuée  et  qui  corres- 
pond environ  à  une  inclinaison  du  fémur  de  50*  avec  l'horizon. 

Donc  deux  groupes  musculaires,  qui  n'obéissent  plus  à  la  volonté,  ptavent 
encore  fonctionner  pour  soutenir  un  poids  de  40  kilogrammes.  La  malade  peat 
aussi  monter  et  descendre  un  escalier.  Il  n'j  a  pas  de  doute,  nous  sommes  ici  en 
présence  d'une  dissociation  de  deux  mouvements,  du  mouvement  Tolitionoel 
paralysé  et  du  mouvement  automatique  conservé.  La  localisation  purement  mé- 
dullaire rend  ce  cas  doublement  intéressant.  Depuis  longtemps  des  anatomistâs 
comme  van  Gehouchten,  Monakov  et  Thomas  décrivent  des  faisceaux  cérébelleoi 
descendants.  La  nature  parait  avoir  réalisé  dans  notre  cas  une  barrière  infran- 
chissable à  la  voie  cortico-spinale  et  réservé  l'accès  de  la  voie  cérébello- 
spinale. 

XlII.  Un  nouveau  cas  d'Ataxie  sans  troubles  sensitifs,  par  Max.  Eggcr 
(Travail  du  service  du  professeur  Raymond,  Salpêtriére,  avec  présentation  de 
malade.) 

•  Histoire  de  la  maladie.  —  A...,  salle  Prusse,  âgé  de  58  ans,  est  un  alcoolique  cbro- 
nique.  Artères  dures,  pression  19,  cercle  séoile.  Il  y  a  une  quiozaiDS  d'années  eoriron, 
il  fut  traité  À  i'b6pital  pour  une  cirrhose  hépatique.  Il  guérit  ;  à  la  sortie  de  l'hôpital,  il 
reprend  son  ancien  métier  de  cocher  livreur  et  se  remet  à  boire.  A  partir  de  ce  momeot, 
il  lui  semblait  qu'il  se  tenait  moins  bien  sur  ses  jambes  ;  surtout  le  déchargement  dé 
lourds  colis  le  faisait  trembler.  Cette  incertitude  des  jambes  allait  en  augmentant.  L€ 
xnalade  changea  de  métier  et  entra  dans  une  scierie  comme  chauffeur.  En  aoùtl9d8,  U  fut 
piis  d'une  diarrhée  liquide  et  noirâtre  qu'il  ne  pouvait  plus  arrêter.  A  ce  moment  il  ut 
mangeait  plus  et  ne  se  soutenait  que  par  des  verres  de  vin.  En  six  semaines,  il  diminuait 
de  40  kilogr.  Finalement  il  entra  à  l'hôpital  Saint-Antoine.  En  quinze  jours,  la  diarrhée 
fut  conjurée.  Pendant  sa  convalescence,  il  faisait  du  strabisme.  La  ponction  lombaire, 
pratiquée  à  ce  moment,  montra  de  la  lymphocytose.  On  soumit  le  malade  aux  piqûres 
mercurielles.  A  la  quatorzième  piqûre,  on  était  obligé  d'arrêter  à  cause  d'une  stomatite 
qui  s'était  établie. 

A  sa  rentrée  à  l'hôpital,  le  malade  ne  pouvait  plus  se  tenir  sur  ses  jambes.  Au  bout  de 
la  cinquième  piqûre,  il  pouvait  sortir  de  son  lit  et  faire  péniblement  quelques  pas.  Au 
bout  de  six  mois  de  convalescence,  on  l'envoie  à  la  Salpètrière. 

Etat  actuel.  —  Le  malade  a  réappris  à  marcher;  il  marche  assez  sûrement  en  s'&p* 
puyant  sur  deux  cannes,  mais  s'épuise  vite.  La  montée  et  la  descente  d'un  escalier  s« 
fait  péniblement.  Le  réflexe  lumineux  est  très  affaibli;  celui  de  la  convergence,  nonnal. 
Bien  au  fond  des  yeux.  Plus  trace  de  paialysie  oculomotrice.  Pas  de  troubles  urt- 
naires,  ni  dans  le  passé,  ni  dans  le  présent.  Le  malade  n'a  jamais  éprouvé  la  moindre 
douleur  ni  la  moindre  paresthésie.  Tous  les  réflexes  sont  conservés,  achilléens,  patel- 
laires  cutanés-plantaires  et  abdominal.  Au  niveau  des  membres  supérieurs,  les  rèflexcj 
des  radiaux  et  des  fléchisseurs  sont  absents.  Sont  présents,  celui  du  triceps  et  celui  da 
biceps.  La  force  musculaire  parait  bonne,  cependant  avec  quelque  force  on  peut  vaincre  l» 
résistance  des  quadriceps  à  gauche  et  à  droite.  Les  fléchisseurs  dorsaux  du  pied  paraissent 
de  môme  affaiblis,  de  même  que  l'extenseur  propre  du  gros  orteil.  Tout  le  reste  àe  h 
musculature  a  gardé  sa  force  normale.  11  n'y  a  pas  d'atrophie  ou  de  paralysie  motrice, 
Tas  d'hypotonie.  L'examen  électrique  donne  une  diminution  assez  marquée  de  Te xdtal'i- 
lité  faradique,  pour  jambier  antérieur,  extenseurs  propres  et  communs  des  orteils  et  du 
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triceps  sural  des  deux  côtés.  Les  péroniers  sont  moins  atteints.  L'excitabilité  galvanique 
également  est  diminuée  pour  ces  mômes  muscles  à  gauche,  tandis  qu'à  droite  la  réaction 
diffère  peu  de  la  normale.  A  une  forte  pression,  les  masses  musculaires  et  les  troncs 
nerveux  sont  douloureux,  aussi  bien  pour  les  membres  supérieurs  que  pour  les  membres 
inférieurs.  Il  n'existe  aucun  degré  d*hypotonie. 

Examiné  dans  le  décubitus  dorsal,  le  malade  montre  une  certaine  brusquerie 
et  gaucherie  dès  qu'il  exécute  un  mouvement  de  précision.  Le  mouvement  n'est 
pas  composé  de  grandes  oscillations,  comme  chez  le  tabétique  hypotonique.  Les 
oscillations  sont  d'une  amplitude  plus  petite  et  plus  saccadée.  Le  malade 
manque  régulièrement  le  but,  et,  quand  il  a  réussi  k  mettre  le  pied  sur  le  genou, 
la  jambe  qui  exécute  est  alors  prise  d'un  tremblement  à  grosses  oscillations, 
rappelant  le  tremblement  intentionnel  de  la  sclérose  en  plaques.  Quand  on  exa- 
mine segment  par  segment,  on  voit  que  l'ataxie  provient  de  l'articulation  coxo- 
fémorale.  Ni  les  mouvements  du  genou,  ni  ceux  du  pied  sont  saccadés.  Debout, 
le  malade  est  très  instable.  Les  pieds  rapprochés,  il  oscille  et  se  renverse  en  fer- 
mant les  yeux,  incapable  de  se  tenir  sur  un  pied  les  jeux  ouverts.  La  marche, 
les  yeux  fermés,  est  très  difficultueuse.  Le  saut  à  pieds  joints  ne  réussit  qu'im- 
parfaitement ;  k  l'arrivée,  le  malade  risque  de  tomber.  Le  saut  &  cloche-pieds 
est  impossible.  Le  malade  a  toute  la  peine  de  se  détacher  du  sol,  même  si  on  le 
soutient  ;  et,  s'il  ne  réussit  pas  à  se  projeter  en  avant,  il  reste  en  place  en  fai- 
sant des  efforts  inutiles.  S'il  réussit  à  sauter  en  avant,  le  corps  ne  suit  pas  et 
reste  en  arrière.  Il  y  une  vraie  asynergie.  La  marche,  posant  un  pied  devant 
l'autre,  le  renverse.  L'examen  de  la  sensibilité  révèle  ce  qui  suit  :  légère  hypoes* 
thésie  au  tact,  à  la  piqûre  et  à  la  chaleur  au  niveau  des  deux  pieds.  Au  fur  et 
à  mesure  qu'on  monte,  la  sensibilité  redevient  normale  ;  au  niveau  des  genoux, 
elle  est  normale.  Le  sens  des  attitudes  est  complètement  conservé  ;  les  orteils, 
l'articulation  tibio-tarsienne,  les  genoux,  les  hanches  perçoivent  les  petites 
excursions  segmentaires  et  les  interprètent  exactement.  La  sensibilité  osseuse 
est  normale.  Nous  sommes  en  présence  d'un  nervo-tabes  périphérique,  par 
étbylisme  chronique.  L'hyperesthésie  des  masses  musculaires  et  des  troncs 
nerveux,  les  troubles  électriques  et  l'incoordination  statique  en  sont  autant  de 
symptômes  classiques.  La  conservation  des  réflexes  est  exceptionnelle.  La 
coexistence  d'une  lymphocytose  s'expliquerait  par  une  imprégnation  du  virus 
spécifique,  affection  que  le  malade  nie.  La  grande  faiblesse  du  réflexe  lumi- 
neux est  peut-être  un  signe  d'Argyll  en  évolution,  mais  se  voit  aussi  dans  l'al- 
coolisme chronique.  L'absence  de  toute  paresthésie,  d'hyperesthésie  ou  de  dou- 
leur est  de  même  exceptionnelle  pour  une  névrite  éthylique. 

Ce  qu'il  y  a  de  plus  remarquable  chez  notre  malade,  ce  sont  les  troubles  de 
la  marche  qui  le  rendent  aussi  impotent  qu'un  tabès  ataxique.  L'observation 
attentive  montre  que  ce  n'est  pas  l'incoordination  qui  est  la  cause  de  son  inca- 
pacité locomotrice.  L'incoordination  des  membres  inférieurs  est  peu  accentuée 
quand  on  l'examine  sur  le  malade  couché.  Et  quand  pendant  sa  marche  assurée 
on  a  soin  de  prendre  les  empreintes  de  ses  pas,  on  voit  qu'ils  sont  symétrique- 
ment distancés.  L'incapacité  locomotrice  est  due  à  un  trouble  d'équilibration  que 
l'état  de  sa  sensibilité  est  incapable  d'expliquer. 


XIV.  Deux  cas  de  Tumeur  Cérébrale,  par  M.  Babixski.  (Présentation  des 

pièces.) 
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XV.  Présentation  d'une  Moelle  de  Syringomyélie  en  «  canne  de  Pro- 
vence »,  par  M.  Gustave  Roussy. 

J'ai  l'honneur  de  présenter  &  la  Société  de  Neurologie  la  moelle  d'un  sjriD- 
gomjélique  mort  récemment  dans  le  service  de  notre  maitre  le  professeur 
Pierre  Marie  à  Bicètre.  Cette  pièce  qui  présente  l'agpect  macroscopique  des 
lésions  classiques  et  très  avancées  de  la  sjringomjélie  offre  cependant  un  cer- 
tain intérêt  si  on  la  rapproche  de  l'observation  clinique  du  malade. 

On  voit  que  la  moelle  cervicale  est  ici  aplatie,  étalée  dans  toute  sa  hauteur 
et  présente  &  un  degré  très  prononcé  l'aspect  dit  rubanné  des  auteors;  cet 
aplatissement  commence  au  niveau  du  collet  du  bulbe,  il  est  surtout  très  pro- 
noncé dans  toute  la  région  cervicale  mojenne  et  s'atténue  progressiTement 
ensuite,  pour  se  terminer  au  niveau  des  premiers  segments  dorsaui.  Dans 
la  région  dorsale  cependant,  la  moelle  est  plus  aplatie  qu'à  Tétat  normal,  et  ne 
redevient  cylindrique  qu'au  niveau  de  la  région  lombaire.  A  noter  en  outre  un 
épaississement  très  net  des  méninges  molles  postérieures  avec  quelques  plaques 
calcaires  dans  la  région  dorso-lombaire. 

A  la  coupe,  on  constate  dans  la  région  cervicale  l'existence  d'une  cavité 
de  grande  dimension,  lisse  par  endroits,  traversée  ailleurs  par  des  brides 
fibreuses  et  détruisant  à  ce  niveau  la  plus  grande  partie  de  la  surface  de  section 
de  la  moelle;  celle-ci  n'est  plus  représentée  que  par  un  mince  liseré  de  tissu 
médullaire  doublant  le  revêtement  pie-itiérien.  Cette  cavité  mesure  en  effet, 
dans  son  diamètre  transversal,  11  millimètres  sur  15  millimètres  comptés  pour 
la  moelle  totale,  et  dans  son  diamètre  antéro-postérieur  4  millimètres  sur  9;  et 
t;eci  dans  toute  la.  région  cervicale  moyenne.  En  haut,  la  cavité  de  la  moelle 
«'étend  jusqu'au  niveau  du  collet  du  bulbe  (autant  qu'il  est  possible  d'en  juger 
par  une  simple  constatation  extérieure).  En  bas,  la  cavité  diminue  rapidement 
d'étendue  au  niveau  des  VHI*  segment  cervical  et  I"  dorsal,  où  elle  n'est  pins 
représentée  que  par  une  petite  fente  transversale  au  sein  d'une  gliose  centrale. 
Cette  fente  enOn  se  transforme  au  niveau  de  la  moelle  lombaire  en  une  petiu 
cavité  arrondie  qui  disparaît  entièrement  au  niveau  du  cône  terminal. 

Voici  donc  une  cavité  sjringomyélique,  dont  les  dimensions,  sans  être  excep- 
tionnelles, dépassent  néanmoins  notablement  celles  que  l'on  a  coutume  de  ren- 
contrer dans  cette  affection  ;  la  moelle  cervicale  a  ici  un  aspect  que  Ton  pourrait 
comparer  à  une  canne  de  Provence. 

En  présence  de  ce  fait  anatomique,  il  nous  paraît  intéressant  de  faire  remar- 
quer que  ce  malade^  chez  lequel  on  relevait  les  signes  classiques  de  la  syringo- 
raiélie  :  amyotrophie,  troubles  sensitifs  avec  dissociation  syringomiéliqae  et 
cypho-scoliose,  n'était  pour  ainsi  dire  pas  paralysé;  il  pouvait  se  servir  de  ses 
1)ras  au  prorata  de  son  atrophie,  et  surtout  il  marchait  assev  facilement;  il  <^'j 
avait  enfin  chez  lui  aucune  trace  de  paralysie  spasmodîque. 

Et  ce  fait  rapproché  de  l'étendue  de  la  cavité  médullaire  au  niveau  àt  ia 
moelle  cervicale  et  du  petit  nombre  de  conduixteurs  nerveux  respectés,  ne  l«i«se 
pas,  semble-t-il,  d'être  quelque  peu  paradoxal.  C'est  là  le  petit  point  particulier 
que  je  tenais  à  relever  à  propos  de  cette  présentation. 

A  noter  enfin  que  les  deux  ventricules  latéraux  des  hémisphères  ainsi  que  le 
III»  ventricule  sont  fortement  dilatés  ;  le  IV"  ventricule  au  contraire  est  normal 
Cette  dilatation  ventriculaire  rapprochée  de  Tétai  régulier  et  plutét  Ksse  de  1* 
cavité  permet  d'admettre  qu'il  s'agit  ici  vraisemblablement  d'une  cavité  du  tjpe 
hydromyélique,  suivant  la  classification  de  Schlésinger. 
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XVI.  Les  Altérations  Osseuses  au  cours  de  la  Myopathie,  par  MM.  Pierre 
Merle  et  Raulot-Lapointe.  (Examen  radiologique  de  7  myopathiques du  service 
de  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  à  Bicètre.) 

Les  altératioDs  que  nous  avons  notées  prédominent  dans  les  segments  où 
domine  l'atrophie  musculaire  et  peuvent  se  préciser  de  la  manière  suivante  : 

1<*  Le,  tissu  osseux  subit  des  modiGcations  de  quantité  (amincissement,  peti- 
tesse) et  de  qualité  ^densité  plus  faible,  transparence  plus  grande). 

â<*  Les  os  subissent  des  modifications  de  forme. 

Les  modifications  du  premier  genre  portent  sur  le  tissu  osseux  dans  son 
ensemble  :  les  altérations  de  tissu  compact  contribuent  à  donner  à  l'os  du 
myopalhique  un  aspect  caractéristique,  sur  une  radiographie,  les  diaphyses 
sont  amincies,  extrêmement  transparentes  au  niveau  de  la  partie  axiale  de  l'os; 
leur  image  ressemble  à  celle  d'un' tube  transparent  de  verre  mince.  Les  épi- 
physes,  encore  plus  claires,  semblent  formées  d'un  tissu  homogène  ou  clairsemé 
où  ne  sont  plus  visibles  les  trabécales  et  les  doutes  de  renforcement  qui 
existent  chez  les  sujets  sains;  le  tissu  compact  seulement  visible  au  contour  de 
los  et  réduit  parfois  à  une  mince  pellicule  supprime  à  l'image  tout  relief  et  lui 
donne  cet  aspect  aplati  que  nous  avons  retrouvé  d'une  manière  constante  dans 
nos  examens. 

Enfin,  le  tissu  compact  peut  disparaître  tout  à  fait  dans  la  rotule  (rotule  de 
verre),  en  rapport  direct  avec  le  quadriceps  fémoral  toujours  très  atrophié.  La 
fragilité  toute  particulière  de  l'os  cause  des  fractures  fréquentes,  qui  peuvent 
passer  inaperçues  au  malade. 

Les  altérations  de  forme  consistent  :  dans  l'amincissement  des  diaphyses  par 
rapport  aux  épiphyses  (os  en  haltères),  ami ncissementsou vent  plus  marqué  au 
niveau  des  segments  juxta-épiphjsaires  d'où  l'aspect  fuselé  de  l'os  ;  les  cour- 
bures anormales  fréquentes  dans  l'humérus;  la  disparition  ou  l'atténuation  de 
tous  les  reliefs  osseux  étapophyscs  d'insertions  musculaires;  les  contours  des 
épiphyses  sont  arrondis,  émoussés  comme  si  l'os  avait  été  poli  au  papier  de 
Terre,  ou  plongé  dans  un  liquide  corrosif. 

Enfin  notons  la  déformation  particulière  du  plateau  tibial,  afi'aissé,  infléchi 
en  arrière  formant  console,  ceci  dû  probablement  &  la  diminution  de  résistance 
de  l'os. 

Les  altérations  sont  d'autant  plus  considérables,  que  la  maladie  a  débuté  chez 
des  sujets  plus  jeunes;  aussi  il  semble  qu'il  y  ait  non  seulement  myopathie, 
mais  aussi  ostéopathie  progressive,  et  que  les  deux  éléments  de  l'appareil  moteur 
sont  touchés  par  les  mêmes  segments,  d'une  manière  parallèle. 

Sans  doute,  les  os  peuvent  être  altérés  secondairement  à  l'atrophie  muscu- 
laire, et  Ton  conçoit  que  les  reliefs  osseux  puissent  s'émousser  quand  les 
muscles  n'agissent  plus  sur  leurs  insertions.  Mais  l'examen  des  radiographies 
qui  concernent  les  sujets  jeunes,  donnent  bien  l'impression  que  les  lésions 
osseuses  observées  constamment  se  développent  parallèlement  à  celles  des 
muscles,  sous  l'action  d'une  cause  commune.  Il  convient,  &  ce  sujet,  de  rappeler 
l'origine  méso-dermique  commune  des  deux  tissus,  ainsi  que  l'opinion  de  plu- 
sieurs auteurs  (Legendre,  Friedreich,  Tulenburg,  Schultze),  qui  attribuent  aux 
01  et  aux  muscles  une  disposition  analogue  aux  altérations  trophiques. 

•  Les  altérations  des  os  ne  doivent  en  aucune  façon  être  considérées  comme 
secondaires;  dans  certains  cas,  il  y  a  peut-être  coïncidence,  dans  d'autres,  elles 
tirent  leur  origine,  comme  la  dystrophie  musculaire,  de  troubles  trophiques.  > 

L'examen  da  maxillaire  de  Borg...  atteint  d'atrophie  des  muscles  mastica- 
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leurs  (phénomène  si  rare  chez  les  myopathiques)  nous  a  permis  de  localiser 
d'une  façon  précise  et  indiscutable  la  superposition  des  altérations,  et  d'éli- 
miner l'inaction^  comme  cause  possible  d'altération  osseuse,  puisque  ce  malade 
se  sert  journellement  de  ses  mâchoires  qu'il  mobilise  avec  ses  mains.  Nous  ne 
parlons  pas  bien  entendu  des  ankjloses  articulaires. 

Que  ces  phénomènes  soient  dus  à  un  trouble,  trophique  atteignant  les  deux 
systèmes,  ou  k  une  lésion  d'involulion  osseuse  parallèle  à  Tinvolution  muscu- 
laire, c'est  une  question  que  nos  recherches  ne  peuvent  résoudre.  Elles 
montrent  seulement  la  coexistence  des  deux  altérations  :  osseuse  et  musculaire 
au  cours  de  la  myopathie,  ou,  pour  parler  plus  exactement,  de  V Ostéomyopalhi? 
progressive. 

XVII.  Sur  la  nature  inflammatoire  de  certaines  Scléroses  en  Plaques, 

par  MM.  P.  Lejonne  et  J.  Lhermitte. 

La  nature  et  l'origine  de  la  sclérose  en  plaques  restent  à  l'heure  actuelle 
parmi  les  questions  les  plus  discutées  de  la  neurologie.  Si  un  grand  nombre 
d'auteurs  français  inclinent  è,  admettre  que  la  sclérose  multiple  reconnaît  géoé- 
ralement  une  origine  infectieuse,  un  certain  nombre  de  cliniciens  et  d'anatomo- 
pathologistes  étrangers  se  refusent  à  considérer  cette  affection  autrement  qu«* 
comme  le  résultat  d'une  végétation  primitive  de  la  névroglie,  en  un  mot  d'une 
gliose  cérébro-spinale. 

Nous  avons  eu  l'occasion  récemment  d'étudier  trois  cas  de  sclérose  en  plaques 
au  point  de  vue  clinique  et  anatomique  et  les  faits  que  nous  avons  pu  relever 
nous  ont  semblé  suffisamment  démonstratifs  pour  être  présentés  ici. 

Les  trois  cas  que  nous  avons  observés  ne  présentaient  cliniquement  aucune 
particularité,  et  dans  tous  le  diagnostic  était  absolument  évident. 

A  Tautopsie  de  ces  malades,  on  constatait  à  Toeil  nu  des  altérations  spinales  et  ceiv- 
brales  tout  à  fait  typiques  de  la  sclérose  en  plaques. 

Dans  un  de  nos  cas,  le  cerveau  était  particulièrement  atteint.  Il  s'agissait  d*uoe  jeune 
fille  ègôe  de  20  ans  chez  laquelle  les  premiers  symptômes  étaient  apparus  5  ans  aupara- 
vant et  avaient  consisté  en  paresthésies  et  faiblesse  des  membres.  La  parésîe  était  ailée 
s'exagérant  jusqu'à  déterminer  une  impotence  des  4  membres.  Puis  celle-ci  avait  rétro- 
cédé, n'ayant  laissé  comme  séquelle  qu'une  exagération  des  réflexes  tendineux  avec 
ébauche  de  spasmodicité  des  membres  inférieurs.  La  raideur  des  jambes  augmentant,  cette 
malade  entre  à  l'iiôpital  Lariboisière,  mais  elle  en  sort  deux  mois  après  marchaot  fairile- 
ment.  La  spasmodicité  s'était  très  amendée.  La  malade  fîtdeux  rechutes  analogues  avec 
exagération  de  la  spasmodicité  et  de  la  parésie  avant  d'entrer  à  la  Salpétrière. 

A  l'examen,  on  constatait  une  démarche  cérébello-spasmodique  qui  rendait  la  marche 
prolongée  impossible.  Les  réflexes  tendineux  étaient  exagérés  et  le  réflexe  plantaire  se 
faisait  en  extension  des  deux  côtés. 

La  sensibilité  objective  n'était  pas  troublée.  Le  fond  de  l'œil  était  normal  ci  la  papille 
avait  gardé  son  fonctionnement  normal.  L'intelligence  était  ûitacte;  seulement  le 
niveau  mental  semblait  être  peu  élevé  et  le  caractère  particulièrement  instable.  La  fonc- 
tion lointaine  ne  montra  que  quelques  rares  éléments. 

Le  malade  succomba  très  rapidement  à  une  fièvre  typhoïde  foudroyante  accompagnée 
de  phénomènes  méningés. 

A  l'autopsie  on  constatait  que  la  moelle  et  le  cerveau  étaient  criblés  de  plaques  de 
sclérose,  que  les  méninges  étaient  seulement  un  peu  épaissies  au  niveau  du  cortex 
cérébral. 

Tout  le  système  nerveux  central  fut  débité  en  coupes  colorées  suivant  les  techniques 
habituelles  :  métliodes  de  Weigert,  de  Pal,  de  Nissl,  de  Van  Gieson,  etc. 

La  moelle  apparaît,  en  de  certaines  régions,  comme  la  région  dorsale  supérieure  par 
exemple,  entièrement  décolorée  par  la  méthode  de  Pal  :  toutes  les  fibres  à  myéline  ont 
disparu  et  la  coloration  de  Van  Gieson  fait  apparaître  une  prolifération  très  intense  de 
la  névroglie;  dans  les  mailles  de  ce  feutrage  serré  névroglique,  on  constate  la  persistance 
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des  cyUadraxes.  D'ailleurs,  il  n'existe  aucune  dégénération  secondaire  ni  au-dessus  ni 
au-dessous  des  foyers  de  démyélinisation  et  de  sclérose  névroglique. 

Dans  le  cerveau,  les  plaques  de  sclérose  si  irrégulières  de  topographie  et  de  contours 
dans  la  moelle,  étaient  au  contraire  régulièrement  arrondies  et  centrées  par  un  vais- 
seau. 

Parfois  ces  plaques,  par  leur  influence,  formaient  de  vastes  placards  de  démyélinisa- 
tion, mais  ceux-ci  étaient  très  particuliers  en  raison  de  leur  contour  polycyciique. 

Au  point  de  vue  histologique,  les  plaques  de  sclérose  du  cerveau  se  présentaient  sous 
deux  types  différents  reliés  d'ailleurs  par  une  série  d'intermédiaires. 

Certaines  plaques  étaient  en  tout  analogues  à.  celles  de  la  moelle,  c'est-à-dire  que  les 
fibres  nerveuses  avaient  perdu  leur  gaine  de  myéline  et  que  la  névroglie  fîbrillaire  avait 
proliféré  intensément. 

D'autres  foyers,  au  contraire,  présentaient  une  augmentation  beaucoup  plus  discrète' de 
relicuium  névroglique,  les  fibres  nerveuses  avaient  perdu  leur  gaine  de  myéline,  mais 
on  en  retrouvait  les  débris  sous  forme  de  granulations,  noires  après  la  méthode  de 
Marchi,  disséminées  ou  incluses  dans  des  macrophages. 

Les  corps  granuleux  étaient  fort  abondants  et  répandus  d'une  manière  diffuse  dans 
toute  l'étendue  du  foyer,  mais  surtout  localisés  autour  des  vaisseaux,  remplissant  leur 
gaine  lymphatique. 

Les  vaisseaux  qui  se  trouvaient  dans  le  centre  des  foyers  présentaient  des  altérations 
manifestes.  Outre  le  manchon  que  leur  formaient  les  corps  granuleux,  on  constatait  de 
nombreux  lymphocytes  et  des  plasmazellen.  La  paroi  vasculaire  elle-même  n'était  pas 
indemne  ;  souvent  épaissie  et  en  dégénérescence  hyaline,  elle  était  le  siège  d'nne  infiltra- 
tioQ  embryonnaire  modérée. 

Les  altérations  vasculaires  de  cet  ordre  pouvaient  être  constatées,  quoique  moins 
intenses  an  niveau  de  la  moelle  dans  les  plaques  de  sclérose. 

Il  était  donc  possible  de  suivre  dans  ce  cas  l'évolution  et  le  mode  de  constitution  dans 
le  temps  de  la  plaque  de  sclérose.  Dans  deux  ou  trois  cas,  il  nous  a  été  possible  de 
retrouver  les  mêmes  altérations  :  corps  granuleux;  infiltrations  embryonnaire  et  lympho- 
cytique  péri-vasculaire  ;  altérations  des  parois  des  vaisseaux  et  proliférations  de  la  né- 
vroglie. 

11  est  un  point  essentiel  à  noter,  c'est  que  dans  les  foyers  où  la  névroglie  est  très 
développée,  les  lésions  vasculaires  sont  minimes  et  parfois  absentes;  dans  ceux  au  con- 
traire où  la  végétation  du  tissu  interstitiel  n'est  que  peu  marquée  et  où  abondent  les 
corps  granuleux,  les  lésions  inflammatoires  des  vaisseaux  sont  extrêmement  accusées. 
La  raison  de  ce  fait  tient  à  ce  que  les  premières  sont  des  foyers  anciens,  véritables 
cicatrices,  tandis  que  les  secondes  sont  récentes  et  représentent  un  processus  actif. 

Dans  les  3  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'examiner,  les  lésions  les  plus  récentes  sié- 
geaient dans  l'encéphale  et  les  plus  anciennes  dans  la  moelle.  C'est  donc  au  niveau  du 
cerveau  qu'il  faut  rechercher  les  lésions  inflammatoires  et  étudier  l'édification  des 
plaques  de  sclérose. 

Sans  vouloir  étendre  nos  remarques  &  toutes  les  scléroses  en  plaques,  il  nous 
parait  à  retenir  que  certaines  scléroses  en  plaques,  indiscutables  au  point  de 
Tue  anatomo-clinique,  sont  conditionnées  par  des  lésions  inflammatoires  vascu- 
laires et  il  semble  que  c'est  du  côté  de  l'infection  ou  de  l'intoxication  qu'est  à 
chercher  la  raison  des  altérations  en  foyers  multiples  de  la  sclérose  en  plaques. 

XVIII.  Sur  la  Neurotisation  du  Ramollissement  Cérébral, 

par  M.  P.  Merle. 

Les  techniques  de  Cajal  et  de  Bielchowsky,  imprégnant  les  fibrilles  nerveuses 
non  myélinisées,  permettent  toute  une  série  de  recherches  dans  les  altérations 
pathologiques  des  centres  nerveux.  D'assez  nombreux  auteurs  les  ont  appliquées 
à  l'étude  de  diverses  lésions  et  particulièrement  à  des  gliomes.  Leurs  interpré- 
tations sont  assez  différentes,  en  ce  qui  concerne  la  nature  des  fibrilles  cons- 
tatées au  milieu  desquelles  on  rencontre  des  c  cylindraxes  hypertrophiques  »  et 
des  f  massues  terminales  ».  Les  uns  voient  dans  ces  fonctions  l'expression 
d'une  régénérescence  (Klehs,   Meyer  et  Bayer,  Bielchowsky) ,  les  autres,  sans 
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nier  la  possibilité  d'une  régénération,  surtout  à  la  périphérie,  estiment  qu'une 
grande  partie  des  éléments  imprégnés  sont  des  fibres  préexistantes  plus  ou 
moins  modifiées  (Strobe,  Jolly,  }Ierxheîmer  et  Gierlich). 
'  M.  Marinesco  (1)  cherche,  dans  le  vieux  ramollissement,  les  phénomènes  de 
réparation  nerveuse  qui  peuvent  apparaître  à  la  suite  de  pertes  de  substance 
plus  ou  moins  étendues  :  c  Les  faits  que  nous  venons  de  décrire,  conclut-il, 
démontrent,  &  notre  avis,  qu»  la  régénérescence  des  fibres  nerveuses  dans  les 
lésions  en  foyer  destructives  constituent  une  éventualité  fréquente  dans  le  cer- 
veau et  que  ce  phénomène  est  commun  dans  les  foyers  de  ramollissement.  > 

Les  recherches,  que  nous  poursuivions  depuis  quelque  temps  quand  a  para  le 
mémoire  de  M.  Marinesco,  nous  ont  donné,  en  ce  qui  concerne  le  ramollisse- 
ment cérébral,  des  résultats  assez  analogues.  Cependant  quelques  points  parti- 
culiers nous  ont  paru  mériter  d*ètre  cités  sur  cette  question  nouvelle  et  noai 
rapportons  les  figures  que  nous  avons  pu  étudier  dans  deux  cas,  Tun  de  ramol- 
lissement très  récent  (8  Jours),  l'autre  de  ramollissement  très  ancien  datant  de 
quatre  ans. 

Dans  le  premier  cas  nous  avons  été  frappés  de  rencontrer  les  aspects  de  raassuef 
terminales  interprétées  par  Gajal,  Marinesco,  Nageotte,  comme  l'expression 
d'un  phénomène  de  régénérescence,  d'une  façon  très  nette  et  en  assez  grande 
abondance,  malgré  le  peu  de  temps  qui  s'est  écoulé  entre  l'ictus  et  la  mort. 

Dans  le  second  cas  nous  avons  étudié  les  différentes  régions  du  ramollisse- 
ment en  comparant  les  aspects  de  la  neurotisation  sur  chacun  de  ces  points  : 
bordure  du  foyer,  tissu  de  réparation  à  'mailles  névrogliques,  grandes  mailles 
contenant  des  corps  granuleux,  pellicule  de  tissu  nerveux  conservée  à  la  sur- 
face. Ces  aspects  sont  très  divers  et  les  figures  que  nous  avons  dessinées,  la 
disposition,  la  densité  des  fibrilles,  la  comparaison  de  la  structure  fibrillaire 
obtenue  par  les  méthodes  de  Cajal  et  de  Bielehowsky  avec  les  coupes  par  la  mé- 
thode de  Weigert  qui  donnent  les  fibres  myélinisées,  dans  les  mêmes  points, 
nous  ont  paru  pouvoir  contribuer  k  donner  une  idée  de  Timportance  et  de  la 
signification  des  phénomènes  de  neurotisation  dans  les  foyers  de  ramollisse- 
ment. 

♦  * 

RamoUisiementy'écent,  —  W...,  âgé  de  72  ans,  hémiplégique  et  hémianopsique 
depuis  plusieurs  années,  soigné  salle  Raspail,  dans  le  service  de  M.  le  Profes- 
seur Pierre  Marie  k  Bicètre,  est  atteint  d'un  nouvel  ictus  et  tombe  presqneaussi- 
tôt  dans  un  état  comateux  complet.  On  constate  en  l'examinant  une  cécité 
totale  qui  fait  penser  qu'il  s'agit  d'une  hémorragie  ou  d'une  thrombose  dans  le 
domaine  de  la  cérébrale  postérieure  de  l'hémisphère  gauche  (il  était  auparavant 
hémiplégique  et  hémianopsique  à  gauche).  Il  succombe  8  jours  après  son  ictus. 

A  l'autopsie  la  zone  externe  de  la  partie  occipitale  de  rhémisphère  gauche  est 
tuméfiée,  couleur  mastic  et  manifestement  ramollie. 

L'hémisphère  droit  présente  un  vieux  ramollissement  dans  le  domaine  de  la 
cérébrale  postérieure. 

Les  coupes  pratiquées  sur  l'hémisphère  gauche,  sous  la  masse  cérébrale 
pâteuse,  font  constater  un  ramollissement  très  étendu  de  toute  la  substanc*^ 
blanche  :  la  corticalité,  tuméfiée  et  friable,  présente  cependant  une  résistance 
un  peu  plus  grande,  sur  une  épaisseur  d'un  centimètre  environ,  suffisante  pour 

(1)  Marinesco.  Sur  la  neurotisation  dans  les  foyers  de  Ramollissement  et  d'Hémor- 
ragie cérébrale.  Revue  Senrologique^  décembre  1908. 
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qu'oD  puisse  prélever  de  petits  fragmeats  et  faire  des  coupes  À  la  congélatioo. 
C'est  sur  ces  coupes,  comprenant  substance  grise  et  un  peu  de  substance 
blanche,  imprégaées  par  la  méthode  de  Bielcbowsky  qu'a  porté  notre  exameD. 

Les  coupes  comportent  une  grande  partie  de  tissu  absolument  nécrosé,  mé- 
langé de  corps  granuleux  dans  lequel  l'imprégnation  n'a  rien  pn  mettre  e» 
tâleur. 

Eu  se  rapprochant  de  la  surrace  on  trouve,  k  la  limite,  des  parties  mieux 
conservées  qui  ont  l'aspect  suivant  (^.  1). 

On  reconnaît  encore  l'aspect  réticulé  du  tissu  nerveux  normal;  en  particulier 
des  fibrilles  parallèles  (1)  correapondent  vraisemblablement  aux  faisceaux 
cjlindraiiles  primitifs.  Cependant  ce  tissu  est  profondément  modifié,  désorienté, 

FiG.  1.  (Méth.  de  Bielcliowsky.)  —  Cm  de  Ramotliutaient  ritmt  (8  jour»). 
Alt  Jialic  4rt  tifloBt  nècntiet.  —On  rmanUi  rorlentiiioa  dra  Slirilles  prlmilJTn.  —En  li;le<  libre*  ' 

fragmenté;  il  renferme  des  libres  m  on  il  i  forme  s  (2)  et  des  fragments  de  fibres 
atmn tissant  à  des  boules  terminales  volumineuses  (3). 

Marimseo  n'i&dique  pas  la  présence  des  massues  terminales,  dans  un  cas  de 
ramolliisement  récent  (16  jours)  oïl  abondaient  d'autre  part  les  Hbres  monili- 
formes,  en  chapelet,  d'aspect  granuleux.  En  revanche  il  en  signale  de  nom- 
breuses dans  un  cas  d'hémorragie  récente,  &  la  périphérie  du  fojer.  Même 
(Uns  ce  cas  il  voit  dans  ces  fibres  l'expression  d'une  régénérescence. 

C'est  cette  présence  de  massues  terminales  d'une  fa;on  extrêmement  précoce, 
dans  uQttna  qui  donne  l'impression  d'être  en  voie  de  déiagrégatioo,  que  nous 
vonlioBB  signaler,  sans  nous  prononcer  sur  leur  nature  dans  ce  cas  particulier. 

BtmiAlùamint  très  atteien.  —  B...,  âgé  de  69  ans. 

Hémiplégique  et  hémianopeiqae  à  geucbe  depuis  4  ans. 

En  février  1604,  il  s'aperçut,  en  se  levant  un  matin  que  ses  mouvements 
étaient  déciles  et  que  sa  vue  se  troublait.  Il  n'j  a  pas  en  d'ictus.  —  L'hémi- 
plégie gaaefae  était  resté  légère,  l'bëmianopsie  était  très  nette  et  il  existait  en 
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même  temps  des  troubles  de  l'inlelligence  et  des  a^mptômes  d'aphasie.  Il  mgurl 
de  broncho-pneumonie. 

A  l'autopiie  on  trouv«  un  ramoUisiement  composé  de  deux  fojers  commt 
une  pièce  de  S  francs,  qui  intéressent  la  partie  postérieure  du  lobe  occipiUl 
{circonvolutions  temporo>occipitales  et  cunéui).  En  profondeur  le  runoUit- 
sementest  un  peu  plus  étendu  et  gagne  sous  la  corticalité. 

Les  coupes  intéressent  la  limite  antérieure  du  ramollissement,  soui  la  réfJDti 
superficielle,  recouverte  par  une  sorte  de  Toile  membraneux,  formé desméning» 
et  d'une  portion  de  tissu  cérébral. 

Nous  sTone  flgaré  {/ig.  S)  la  topographie  de  cette  région  périphérique.  Lt 


Fia.  S,  —  BamoUiuement  Irét  ancien  (4  ait).  (Deuin  topagrttfKiqiu.)  I 

La  ciKDiiToluliaii  di  droite  (t)  cil  wins.  le  r*molti9Kn>enl  l'éleDilint  dapuii  Ji  put»  inférieur  «  p»ch  >> 
la  tfatr  ■  lUtniit  pruqiu  enlItnineBt  11  circoniotulion  ic  gaudie  doni  il  ne  trAt  plot  qu'un  ptUkolt  : 
—  [1).  HailLfi  «tiulcuHi  iTM  dt  DombnDi  corpi  gruulfUK.  —  ((),  MtniQfet  «1  tûmwu  -  IS'  Lio,'^ 
du  lunolIiHemrDt  inc  candeDuUon  Ir4i  manfule  dr  fibriilci  a  de  d^brii  uiilinîqB**  r^vMaU<  C*^  ' 
ligna  Mmbre.  —  (8).  Ti»u  de  répinlioD  conjooim  el  niirogliqoe  «Ttc  de  Donbreui  nto-Tummi-- 
A.  Pgrlion  répondant  à  la  Bgurt  LU.  —  B.  PorUon  Ttpondinl  t  k  &gur«  IV  M  fig.  V. 

ramollissement  s'étend  à  gauche  et  en  bas,  il  vient  se  terminer  à  droite  (6)  pi 
un  tissu  de  réparation  analogue  à  ceux  qu'on  rencontre  dans  ces  sortes  de 
ramollissement,  c'est-à-dire  constitué  par  des  mailles  surtout  nétrogliquc».  i 
grosses  cellules  intriquant  leurs  prolongements  fibrillaires  et  comportant  uo 
grand  nombre  de  néo -vaisseaux.  Ce  tissu  de  cicatrisation  vient  ainsi  le  1er- 
miner  insensiblement  dans  la  substance  blanche  de  la  partie  droite  it  l> 
figure.  La  circonvolution  de  droite  (1)  est  presque  complètement  épargnée, 
sauf  en  ce  qui  concerne  ses  fibres  de  projection  lésées  par  la  portion  péri- 
phérique du  ramollissement.  En  haut  de  la  figure  le  ramollissement  a  uliérc 
par  la  profondeur  la  circonvolution  de  gauche  qui  est  presque  totolemtDl 
détruite,  il  ne  reste  (2)  qu'une  petite  pellicule  de  tissu  nerveui  dont  !(■ 
fibrilles  imprégnées  par  la  méthode  de  Csjal  présentent  un  aspect  très  parti- 
culier. Adhérant  à  cette  pellicule  {3)  il  reste  une  sorte  de  tissu  celluleoi. 
lâche  dont  les  mailles  renferment  de  nombreux  corps  granuleux.  Ces  mailler 
sont  constituées  elle-mèmes  par  du  tissu  amorphe,  sans  structure  définie.  ^^ 
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différeDt  du  tissu  de  rép&ration  tel  qu'il  existe  en  (6)  par  exemple  :  il  s'agit  de 
petits  Ismbeaui  dissociés  provenant  de  la  destruction  des  tissus  Toiains. 

C'est  en  ces  divers  points  que  nous  avons  recherché  l'aspect  des  fibrilles  saos 
myéline  imprégnées  par  l'argent  en  examinant,  paralléllement,  par  la  méthode 
de  Weigert,  ce  qu'étaient  devenues  les  fibres  mjÉlinisées. 

En  A.  —  L'aspect  est  indiqué  par  la  figure  3.  Dans  toute  l'épaisseur  de  la 
faible  lame  corticale  conservée,  les  fibres  sont  extrêmement  abondantes,  entre- 
lacées par  leurs  sinuosités.  La  plupart  sont  épaisses,  {Jutdt  que  variqueuses,  et 
leur  diamètre  est  dilTérent  de  celui  dei  fibrilles  plus  minces  que  nous  retrouve- 
rons en  des  points  tels  que  B.  Les  fibrilles  paraissent  donc  s'être  modifiées  en 
ces  régions  pour  prendre  un  aspect  particulier.  Il  est  vraisemblable  que,  dans 


Fie.  3.  (Méth.  de  Cajal).  —  Aiprtt  de  la  nturotùalion  dam  la  pellicule  de  ti 
nerveHX re$frrlir par  II  ramotlinement  {A.  de  la  figurf  II). 

ili  RhIf  d^lnec«]lulepI™l^i(l»ledt  l*mrre.  —  U  liMU  esl  conjlitu*  p>r  un  cnchôTHromenl  li*>| 

-  CucIqusi-anH,  Isoliti  |4),  s'aniictnl  mhi  loin  ji  trivan  lei  MbtU  cclluJcut  et  1«  corps  g»a< 

-  Il  d'eiiiu  pu  de  fibm  myfliniiéM  >a  c»  pojnlt.  —  Le  mtiae  upecl  >e  produit  juaqu'l  Is  port 
Itil  péiriiriitriqiiï,  wui  11  méalnge. 


celte  portion  de  tissu  il  n'existe  pour  ainsi  dire  plus  de  cellules  n 
mantes  ou  que  des  cellules  extrènoement  altérées.  (L'examen  de  coupes  voi- 
noes  et  appartenant  topograp  bique  ment  k  des  régions  semblables  du  ramol- 
lissement ne  nous  ont  montré,  par  les  colorations  cellulaires,  que  des  débris  de 
ceUides  nerveuses.)  C'est  peut-être  à  cette  cause  qu'est  due  la  physionomie  spé- 
ciale de  ces  fibres  épaisses  et  tortueuses. 

A  la  périphérie,  en  bas,  vers  la  zone  détruite,  les  fibrilles  se  redressent  pour 
former  comme  nne  bordure  en  brosse  qui  constitue  la  limite  de  la  cavité  du 
fojer  de  ramoUiasement ;  on  les  trouve  en  contact  avec  d'assez  nombreux  corps 
granuleux.  Peut-être  cette  surface  était-elle  encore  le  siège  d'un  processus  de 
destruction  (étant  donnée  l'abondance  des  corps  granuleux).  Nous  n'avons  pas 
trouvé  de  macrophages  présentant  à  leur  intérieur  des  fragments  de  fibrilles 
nerveuses  imprégnées,  comme  en  a  signalé  Marinesco.  Ce  buisson  de  fibrilles 
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constitue-t-il  une  barrière  dèfiaitive  pour  le  ramollisMuieat,  eu  est-il  suetep- 
tible  d'être  lui-memfl  modiOA,  progressivement  attaqué  et  dàtniitt  C'est  uoe 
question  qu'il  serait  intéressant  d'élucider,  mais  sur  laquelle  nous  o'osoai  pu 
noua  prononcer. 

Quelques  fibrilles  (i),  les  unes  épaisses,  les  autres  minces,  «'èloipent  et 
cheminent  entre  les  débris  celluleui  et  les  corps  gfanuleui  (3),  mais  elle*  ne 
vont  jamais  très  loin  et,  U  encore,  nous  nous  demandons  si  elles  proTiconeDl 
de  prolongements  poussés  vers  l'intérieur  ou  s'il  s'agit  de  fibras  faisant  partie 
primitiTemeot  du  buisson  cérébral  qui  ont  été  dissociées  par  un  processus  de 
désintégration.  Nous  n'en  avons  trouvé  aucune  terminée  par  ane  massue. 

Dans  l'épaisseur  de  cette  masse  Bbrillaire  que  nous  venons  de  décrire,  let  Icr- 
minaisons  par  des  boules  sont  tc^  rares  pour  ne  pas  dire  tout  k  fait  absenlef . 


Fio. 

i.  (Méth.  do  Cnjal).  - 
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mt  lui  i1«iiKiiU  d*  Ticiu  eiliodrun  il). 

Ajoutons  enlln  qu'il  n'existe  plus  aucun  rudiment  de  fibres  mjrélinitéfs  e' 
même  pua  de  débris  de  fragmentatiou  de  cette  mjéline. 

Dana  les  maillas  cellulaires  qu«  nous  avons  signalém  adhérentes  à  la  fiartie 
inférieure  de  catte  petite  lame  corticale  il  n'existe  qoa  de  tréa  rares  fibriH««  qu 
tendent  h  disparaîtra  rapidement  quand  on  s'avance  ven  la  pnrfbBdear. 

En  B.  (Ji^.  1)  les  fibrilles  ont  un  aspect  ,tout  différent  représenté  par  le  dn- 
sin  IV.  Elles  sont  très  Unes,  enchevêtrées,  mais  moins  slnueusea,  mMKS  earoo- 
lées  que  dans  la  partia  A,  elles  fornaent  des  corbeilles  circulaires  antaur  àa 
vaisseaux  {^.  Au  milieu  d'elles  cheminaat  des  fibres  plua  aÎBitawat,  ]>l<^ 
Épaisses,  moins  noires  par  l'imprégnation  argantique,  ell«*  soat  aeaooipagD^ 
de  petites  fibrilles  pacollélks,  Cortement  inoprégoées,  cm  fibres  papoisseat  sui^K, 
dans  un  même  plan,  un  trajet  plus  lo«g,  oa  les  voit  longtempa  sor  la  coip*. 
sans  faire  varier  le  point.  It  s'agit  là,  vraisambtaUeoiMt,  des  aaeieM  cjki- 
draxes  rayonnant  vers  la  corticalité. 
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Quelques  fibrilles  sont  terminées  par  des  boules  et  de  petites  massues,  mais 
assez  raremeot. 

Remarquons  que  cet  aspect  de  la  ligure  4  se  rencontre  en  des  points  assez 
Toisins  d'une  corticalité  relativement  conservée  :  elles  appartiennent  t  une 
région  où  la  vitalité  des  cellules  nerveuses  est  certainement  beaucoup  mieux 
conservée.  S'il  y  a  néoformation,  multiplication  de  fibrilles,  c'est  en  ces 
régions  qu'elles  doivent  être  le  plus  actives. 

A  mesure  qu'on  s'écarte  dans  le  tisso  de  réparation,  en  progressant  vers  le 
ramollissement  (6  de  la  Hg.  S)  les  Abrilles  deviennent  de  moins  en  moins 
ilenses  :  elles  finissent  par  disparaître  presque  complètement  dans  les  mailles 
névrogliques  ;  on  n'en  rencontre  plus  que  des  fragments  sous  forme  de  petites 
fibrilles  rectilignes  ou  sinueuses. 


Fis.  5.  (Mittk.  de  Wsîgert).  —  Aipeet  de  la  myiline  iaat  1«  rigùim  B  de  la  figure  II. 
CaniH  l«  Ebrllln  ina  non  mi«]lnii(«  lu  fibna  mjtUniquet,  Itit  Uintei  en  S  1%.  llj,  ■'•tpacanl,  i  muure 
liei,  CD  long  (I)  (1  ripprocher  ia  «lémanti  1  de  II  Sgan  IV),  cl  en  Inren  <t  et  9). 

Que  sont  devenues  les  fibres  mjélinisëes  dans  les  régions  correspondantes? 

.Nous  avons  vu  que  dans  des  points  tel  que  A  de  la  figure  2  elles  avaient  com- 
plètement disparu. 

En  B  et  dans  les  régions  voisines  leur  aspect  est  représenté  par  la  figure  5. 
Les  gaines  de  myéline  deviennent  épaisses,  variqueuses,  se  gonflent  pour  donner 
>!e  véritables  bulles.  Elles  se  cassent,  se  fragmentent  puis  se  tassent  sans  ordre. 
Leur  agglomération  plus  dense  contribue  à  former  la  bande  sombre  qui  est  re- 
présentée en  S  sur  la  figure  2  et  qui  constitue  comme  une  limite  du  ramollisse- 
ment dans  cette  direction. 

Plus  la  mj'éline  ainsi  modifiée  est  abondante  et  plus  le  chevela  fibrillaire  est 
serré  :  en  s'avancant  progressivement  vers  la  région  celluleuse  (6  de  la  fig.  2) 
01  Toit  pirallélemenl  s'espacer  les  fibrilles  amjêliniques  en  même  temps  que  les 
débris  de  mjéline  se  font  plus  rares. 

Dans  les  mailles  névrogliques  il  persiste  quelques  rares  débris  de  mj'éline  et 
quelques  fibrilles  disséminées. 

11  en  est  de  même,  en  ce  qui  concerne  le  rapport  topographique  entre  les 
fibres  mjËIiniques  et  la  densité  du  réseau  fibrillaire  pour  toute  la  périphérie  du 
ramollissement  que  nous  avons  examinée. 
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En  somme  il  existe  à  la  périphérie  de  vieux  ramollissements  un  riche  réseau 
de  fibrilles  amyéliniques  semblant  parfois  former  barrière,  d'autres  fois  s'éten* 
dant  sur  une  surface  assez  large  intermédiaire  entre  le  tissu  sain  et  le  tissa  de 
réparation  névroglique. 

Ces  fibrilles  ne  paraissent  pas  avoir  de  tendance  à  se  prolonger  très  loio  : 
elles  semblent  incapables  de  combler  des  pertes  de  substance,  k  plus  forte  raison 
d'établir  une  restauration  fonctionnelle,  c  Nous  pensons,  dit  Marinesco,  que 
tontes,  ou  presque  toutes  ces  fibres  qui  neurotisent  les  foyers  de  ramoUissemeDt 
représentent  des  regénérescences  anatomiques  sans  qu'elles  puissent  donner 
lieu  &  une  restauration  fonctionnelle  de  la  région  détruite.  » 

D'autre  part  le  chevelu  fibrillaire  est  plus  abondant  là  où  persistent  des  fibres 
mjéliniques  altérées  :  il  semble  même  qu'il  y  ait  un  rapport  entre  la  désintégra 
tion  des  gaines  et  la  création  du  réseau  fibrillaire,  comme  si  les  cjlindraxes 
libérés  s'effilochaient,  s'emmêlaient  les  uns  aux  autres,  et  probablement  pous 
saient  des  prolongements  et  se  multipliaient.  Il  semble  que  Ton  puisse,  peut 
être,  établir  un  rapprochement  de  ces  formations  avec  les  névromes  d'amputation 

Le  chevelu  fibrillaire  est  aussi  plus  dense  au  voisinage  des  régions  nervease^ 
mieux  conservées.  Cependant  les  fibrilles  paraissent  douées  d'une  grande  résis- 
tance. Elles  subsistent  en  des  régions  dont  la  vitalité  est  très  comprooiise,  et 
où  il  n'y  a  plus  que  des  débris  de  cellules  nerveuses  (en  A  de  la  fig.  2  et  fig.  3). 
Dans  ces  conditions  elles  se  modifient,  s'épaississent,  deviennent  sinueuses  et  on 
peu  variqueuses. 

La  destruction  des  fibres  myélinisées  dans  les  processus  de  ramollissements 
est  suivie  de  production  fibrillaire  abondante.  Ces  fibrilles  peuvent,  de  trè» 
bonne  heure,  présenter  des  massues  terminales.  La  neurotisation  ainsi  constituée 
reste  limitée,  se  présente  plutôt  comme  un  phénomène  de  cicatrisation  que 
comme  une  néoformation  susceptible  de  rétablir  les  fonctions  du  tissu  nerreui 
et  même  de  combler  des  pertes  de  substance. 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

DE    PARIS 

Séance  du  i"  avril  1909, 
Présidence  de  M,  AGHARD. 


SOMMAIRE 
CommunieaHons  et  présentations, 

I.  MM.  Brisbaud  et  Sicard,  Résultats  éloignés,  et  rapprochés  de  la  section  de  la  branche 
eiteroe  du  spinal.  —  II.  MM.  Raymond  et  Français,  Syndrome  de  la  calotte  du 
pédoncule  cérébral.  —  III.  MM.  Raymond  et  H.  Prançah,  Syndrome  protubérantieL  — 
IV.  MM.  DuFODR  et  Cottknot,  Névralgie  paresthésique  bilatérale  du  fémoro-cutané  et 
du  perforant  cutané  supérieur  du  crural  chez  une  femme  enceinte.  (Discussion  : 
M.  SouQ0Es.)  —  V.  MM.  GuiLLAiN,  RocHON-DnvioNEADD  et  J.  Trgisimh,  Le  signe 
d'Argyll-Roberlson  dans  les  lésions  non  syphilitiques  du  pédoncule  cérébral.  — 
VI.  MM.  AcBARD  et  Ramond,  Nwus  congénital  à  topographie  zoniforme  (Discussion  : 
M.  Klippel,)  —  VII.  MM.  Acbard  et  L.  Ramond,  Troubles  trophiques  des  ongles  chez 
un  saturnin,  —  VIII.  MM.  Brissaud  etSicARD,  Pseudo-sclérose  en  plaques  juvénile  par 
tumeur  cérébrale.  —  IX.  MM.  Raymond  et  Touchard,  Méningite  hérédo-syphilitique  À 
forme  tabétique.  (Discussion  :  M.  PierRb  Marie.)  —  X.  MM.  Dbjerinb  et  Andr^- 
Thomas,  Étude  anatomo-pathologique  do  la  névrite  ascendante.  (Discussion  :  MM.  6uil« 
LAiN,  LÉRi,  Thomas,  Brissaud  et  SÎcard.)  —  XI.  M.  N^ri,  Troubles  nerveux  obsenrés 
chez  les  survivants  de  la  catastrophe  de  Messine.  —  XII.  MM.  Klippbl  et  P.  Wbil, 
De  la  flexion  spontanée  du  pouce  par  redressement  provoqué  des  autres  doigts  chez 
les  hémiplégiques  contractures.  —  XIII.  MM.  Klippbl  et  P.  Wbil,  Un  cas  de  rétraction 
du  testicule  associé  à  la  contracture  hystérique  du  membre  inférieur.  (Discussion  : 
M.  Klippbl.)  —  XIV.  MM.  Brissaud,  Bauer  et  6y,  Paralysie  générale,  paralysie 
pseudo-bulbaire  ou  maladie  de  Parkinson?  —  XV.  M.  Gruchet,  Des  myokymies  et 
des  acaralgies  éphémères.  (Discussion  :  MM.  Sooqobs,  Ballet  et  Hb.vry  Mbige.)  — 
XVI.  MM.  Lbopold-Lbvi  et  H.  de  Rothschild,  Corps  thyroïde  et  névralgies.  —  XVIL 
MM.  Alquier  et  Paurb-Bbaulibu,  Action  du  radium  sur  les  tissus  du  névraze.  ^-* 
XVIII  M.  Max  Egoer,  Paralysie  du  mouvement  vol utionnel  avec  conservation  du  mou* 
vement  automatique.  —  XIX.  M.  Ettore  Lbvi,  Persistance  du  canal  crano-pharyngien 
dans  deux  crânes  d*acromégallquo8  ;  importance  de  ce  nouveau  fut  pour  la  pathogénie 
de  Tacromégalie  des  syndromes  analogues. 

Seanfet  supplémentaires  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  consacrées  à  Vanatomie  patho 

logique. 

M.  le  professeur  Bard  (de  Genève)  assiste  à  la  séance. 


GOMMUNICATIOxNS  ET  PRÉSENTATIONS 

I  Résultats  rapprochés  et  éloignés  de  la  Section  de  la  branche  ex- 
terne du  Spinal,  par  MM.  Brissaud  et  Sicard.  (Présentation  de  malades). 

NoQs  avons  eu  Toccasion  de  suivre  4  cas  de  section  de  la  branche  externe 
du  spinal  :  un  cas  de  section  par  coup  de  couteau;  deux  autres  au  cours 
d'une  extirpation  de  ganglions  tuberculeux  cervicaux,  un  quatrième  enfln  pour 
anostomose  spino-faciale  (Soe,  Neurolagii,  1908,  p.  325  et  679).  Or,  les  résul- 

iO 
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tais  rapproehêi  de  cette  section  nerveuse  se  sont  montrés  différenlt  soifaotlc' 
malades  observés,  quoique  chez  tous  la  solution  de  continuité  nerveuse  ait 
porté  à  un  niveau  à  peu  prés  identique.  Chez  deux  d'entre  eux  les  signes  foo-- 
tionnels  (parésie  de  Tépaule,  difficulté  manuelle  de  soulever  des  poids  lourds. 
douleurs  vives)  et  les  signes  physiques  (atrophie  musculaire  avec  réaction  de 
dégénérescence,  excavation  sus-claviculaire,  abduction  de  Tomoplate)  ont  d'- 
Ires accusés.  Les  douleurs  ont  même  été  si  vives  chez  la  malade  que  nous  tou^ 
présentons  (section  thérapeutique  chirurgicale  pour  anastomose  spino-faciale- 
qu'elles  ont  pendant  trois  mois  empêché  à  peu  prés  tout  sommeil.  Au  contraire, 
dans  les  deux  autres  cas,  les  signes  ph^rsiques  et  fonctionnels  ont  été  réduits  ao 
minimum. 

Ces  séquelles  rapproehéei  disparcUes  peuvent  s'expliquer  par  les  doonées 
anatomiques.  On  sait  que  le  trapèze  et  le  sterno-mastoîdien  reçoivent  uDr 
double  innervation  :  par  le  spinal  externe  et  les  nerfs  cervicaux.  Suivant  u 
prépondérance  d'innervation  de  ceux-ci  ou  de  celui-là,  on  comprend  que  Us 
troubles  consécutifs  à  la  section  d'une  seule  de  ces  voies  nerveuses  soient  varia- 
bles. Par  contre,  les  résultats  éloignés  de  ces  sections  se  sont  montrés  eoijUm- 
ment  favorables.  Dès  le  sixième  mois  on  pouvait  observer  une  rétrocession  à  peu 
près  complète  des  phénomènes  morbides  physiques  et  fonctionnels. 

Il  nous  a  paru  iotèrestant  d'opposer  ces  suites  rapprochées  et  éloignées  de  h 
section  de  la  branche  externe  du  spinal. 

II.  Syndrome  de  la  calotte  du  Pédoncule  Cérébral,  par  MM.  F.  Baymo^: 

et  Henri  Français.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  dont  nous  rapportons  l'histoire,  M.  M...,  est  un  homme  de  31  ans,  exer>^^Dt 
la  profession  d'employé  de  commerce,  entré  à  la  Salpétriére,  au  mois  de  u^^ 
dernier. 

Rien  d'intéressant  n'est  à  signaler  dons  ses  aotècédents  héréditaires.  Il  n'a  pas  eu  li 
syphilis.  Dans  ses  antécédents  personnels,  nous  relevons  seulement  une  broncliite  & 
25  ans,  suivie  d'amaigrissement,  et  la  Gèvre  typhoïde  à  l'âge  de  28  ans. 
.  La  santé  était  excellente,  lorsqu'il  y  a  im  an,  en  avril  1908,  débuta  raiïection  actaell? 
d'une  façon  lente,  insidieuse,  progressive. 

.  Ce  début  fut  signalé  par  des  troubles  de  la  vision.  Il  remarqua  qa*il  avait  de  la  peine 
à  distinguer  les  objets  situés  au  loin,  tandis  qu'il  distinguait  plus  aisément  les  objets 
rapprochés.  Cette  difficulté  de  la  vision  à  distance  s'accrut  progressivement  pendant  \f^ 
mois  qui  suivirent,  et  dès  le  mois  de  mai  1908,  il  remarqua  qu'il  voyait  double  lorsqu'il 
regardait  &  sa  droite. 

Ce  fut  seulement  au  commencement  de  février  dernier  que  se  produisit  la  cliote  de? 
paupières  que  nous  constatons  actuellement.  CQ»ptosis  se  produisit  d'abord  du  c*^'' 
gauche,  et  quelques  jours  plus  tard,  du  c6té  droit. 

Tandis  que  ces  troubles  oculaires  se  réalisaient,  d'autres  troubles  apparaissaient  fut  I^ 
côté  gauche  du  corps,  à  partir  du  mois  d'octobre.  Ce  furent  des  sensations  de  picote- 
ment, de  fourmillement,  qui  apparurent  d'abord  au  niveau  de  la  joue  gauche,  et  eoTi- 
hirent  progressivement,  en  quelques  jours,  tout  le  côté  gauche  du  corps,  du  b&ut  tn 
bas.  Le  malade  remarqua,  à  partir  de  ce  moment,  qu'il  avait  de  la  peine  &  tenir  h" 
objets  dans  sa  main  gauche  et  à  en  reconnaître  la  forme. 

La  démarche  était  demeurée  normale  jusqu'au  mois  de  janvier  dernier,  époque  ^ 
laquelle  il  éprouva  une  certaine  difficulté  à  descendre  les  escaliers,  son  talon  gauche 
accrochant  le  rebord  des  marches.  11  sentait  que  sa  jambe  gauche  devenait  oaii* 
droite. 

Il  est  à  noter  qu'il  n'a  jamais  eu  d'étourdissement,  ni  de  céphalée,  ni  de  vomissemen'. 

Actuellement,  le  phénomène  qui  attire  le  premier  l'attention  est  la  chute  des  paupière^ 
Ce  ptosis  était  plus  accusé  à  droite  qu'à  gauche,  au  moment  de  l'arrivée  du  m&lA<^ 
dans  le  service.  11  est  aujourd'hui  complet  des  deux  côtés.  Lorsqu'on  soulève  les  p^'i 
pières,  on  constate  Texistence,  à  droite,  d'une  paralysie  complète,  à  la  fois  exlérieui^ 
et  intérieure,  du  nerf  moteur  oculaire  commun.  La  pupille  est  dilatée  et  immobii* 
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Le  ^and  oblique  et  le  droit  externe  fonctionnent  normalement.  A  gauche,  il  existe  une 
paralysie  de  la  III*  paire,  moins  complète  que  de  l'autre  côté.  Le  droit  interne  est 
respecté.  La  pupille,  un  peu  moins  dilatée  que  la  droite,  est  immobile.  Il  n*y  a  pas  do 
lésion  du  fond  de  l'œil. 

11  existe  un  certain  degré  de  parésie  faciale  gauche.  La  face  est  asymétrique,  et  cette 
asymétrie  s'exagère  à  l'occasion  des  mouvements  de  la  mimique.  Il  n'existe  ici  aucune 
modification  des  réactions  électriques  des  muscles  de  la  face.  Cette  paralysie  faciale  est  & 
type  central,  et  prédomine  sur  le  facial  inférieur. 

Pas  de  dysarthrie.  Rien  à  noter  du  côté  des  autres  nerfs  crâniens. 

Si  nous  passons  &  l'examen  des  membres,  nous  constatons  que  le  côté  droit  est  abso- 
lument intact.  C'est  du  côté  gauche,  c'est-à-dire  du  même  côté  que  la  paralysie  faciale 
que  nous  rencontrons  des  modifications  importantes  à  signaler. 

La  force  musculaire  est  un  peu  diminuée.  Le  dynamomètre  placé  dans  la  main  gauche 
amène  seulement  le  chitfre  12  à  15,  tandis  que  la  main  droite  le  fait  monter  t  40.  On  note 
encore  un  peu  de  diminution  de  la  force  dans  les  mouvements  d'extension  de  l'avant- 
bras  sur  le  bras,  d'abduction  du  bras. 

Au  membre  inférieur  gauche,  la  diminution  de  la  force,  très  légère,  porte  sur  les  mou- 
vements de  flexion  et  d'abduction  de  la  cuisse. 

Les  réflexes  tendineux,  rotuliens  et  achilléens  sont  un  peu  plus  forts  du  côté  gauche 
que  du  côté  droit.  Le  réflexe  plantaire  est  en  flexion  à  droite.  Il  est  nul  à  gauche.  Les 
réflexes  crémastériens  sont  conservés.  Les  réflexes  abdominaux,  normaux  à  droite,  sont 
affaiblis  à  gauche.  L'abdominal  inférieur  est  presque  nul. 

£q  somme  jusqu'ici,  nous*  notons  l'existence  d'une  hémiplégie  motrice  gauche,  à  peine 
accusée. 

La  iensibiliU  est  le  siège  de  troubles  importants. 

Le  tact  est  perçu  partout.  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  diminuée  sur  tout  le  côté 
gauche,  et  sur  la  face  du  côté  gauche. 

Il  y  a  en  outre  des  erreurs  d'interprétation  thermique  sur  ce  même  côté  gauche. 

Il  y  a  donc  hémianesthésie  gauche  à  la  piqûre  et  à.  la  chaleur. 

La  sensibilité  profonde  n'est  pas  moins  troublée  que  la  sensibilité  superficielle.  La 
sensibilité  articulaire  est  abolie,  &  gauche,  au  niveau  des  doigts,  do  la  main,  du  poignet, 
diminuée  seulement  au  niveau  du  coude  et  de  l'épaule.  Au  membre  inférieur,  elle  est 
abolie  au  niveau  des  orteils,  du  cou-de-pied,  afl^aiblie  au  niveau  du  genou.  Ces  troubles 
sont  donc  moins  accusés  à  la  racine  des  membres  qu'&  la  périphérie. 

La  sensibilité  osseuse,  recherchée  à  l'aide  du  diapason,  est  diminuée  sur  toutes  les  sur- 
faces osseuses,  à  gauche.  Les  vibrations  y  sont  perçues  pendant  10  secondes,  et  pendant 
i9  secondes  &  droite.  Elles  sont  bien  perçues,  sur  les  os  du  crâne,  des  deux  côtés.  Les 
perceptions  stéréognostiques  sont  tout  à  fait  nulles,  au  niveau  de  la  main  gauche. 

L'étude  des  mouvements  volontaires  permet  de  constater  des  troubles  ataxiques  sur 
les  membres  gauches.  Pour  saisir  un  objet,  la  main  plane  ou  se  met  à  trembler,  puis  elle 
l'abat  sur  lui,  maladroitement.  L'ataxie  est  un  peu  moins  accusée  au  membre  inférieur. 

Le  malade,  examiné  debout,  se  tient  bien  en  équilibre.  Iln'y  apasdesignedeRomberg. 

Pendant  la  marche,  il  porte  la  tète  inclinée  à  droite,  et  est  entraîné  du  côté  droit.  On 
Dote  une  certaine  maladresse  dans  les  mouvements  de  la  jambe  gauche.  La  cuisse  se 
fléirbit  sur  le  bassin  plus  du  côté  droit,  et  le  pied  vient  se  poser  sur  le  sol,  avec  une 
certaine  brusquerie. 

D'autres  signes  d'asynergie  cérébelleuse  peuvent  être  mis  en  évidence  du  côté  gauche. 
L'asynergie  apparaît  nettement  dans  le  mouvement  qui  consiste  à  se  mettre  à  genoux 
sur  une  chaise,  à  sauter  à  cloche*piod.  Il  convient  encore  de  signaler,  du  même  côté, 
l'existence  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  et  un  trouble  très  accusé  de 
la  diadococinésie. 

La  ponction  lombaire  a  montré  la  présence  d'un  certain  degré  de  lymphocytose  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

En  résumé,  le  tableau  clinique  est  ici  constitué  par  une  paralysie  totale  du 
moteur  oculaire  commun  droit,  parcellaire  du  moteur  oculaire  commun  gauche. 
A  ces  phéDoménes  s'ajoute  une  hémiplégie  gauche,  intéressant  la  face  et  les 
membres  du  même  côté,  et  caractérisée  par  ce  fait  que  les  troubles  de  la  moti- 
lité  sont  à  peine  accusés,  tandis  que  les  troubles  des  sensibilités  superficielle  et 
profonde  ont  une  importance  considérable.  Il  existe,  en  outre,  de  ce  même  côté, 
des  signes  unilatéraux  d'ataxie  et  d'asjnergie  cérébelleuse. 
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Si  nous  considérons  d'une  part  l'hémiplégie  gauche,  d'autre  part,  la  paraljsie 
complète  de  la  III*  paire  droite,  nous  trouTons  I&  les  éléments  du  syndrome 
alterne,  tjpe  Weber,  caractéristique  d'une  lésion  pédonculaire.  Cette  lésion 
doit  siéger  dans  l'étage  supérieur  du  pédoncule,  et  intéresser  k  la  fois  les  deui 
nerfs  moteurs  oculaires  communs,  soit  au  niveau  de  leurs  nojaux  d'origine, 
adossés  l'un  à  l'antre,  au-dessous  de  l'aqueduc  de  Sjlvius,  soit  au  niveau  de 
leurs  fibres  radiculaires  traversant  la  calotte.  Les  autres  phénomènes  compli- 
quant rophthalmoplégie,  troubles  des  sensibilités,  ataxie  et  asjnergie  à  disposi- 
tion hémiplégique,  trouvent  également  leur  explication  dans  rhjpothèse  d'une 
lésion  de  la  calotte  du  pédoncule  cérébral  droit.  En  effet,  en  dessous  et  en  dehors 
des  noyaux  de  la  III*  paire,  se  trouvent  les  faisceaux  sensitifs  de  la  calotte, 
et  le  noyau  rouge  de  Stilling  qui,  sur  une  coupe  vertico-transversale,  correspond 
à  la  section  des  pédoncules  cérébelleux  supérieurs  entre-croisés. 

Des  faits  ont  été  rapportés,  où  à  une  lésion  de  ces  éléments  correspondaient 
des  troubles  analogues  à  ceux  que  présente  notre  malade. 

Dans  un  cas,  publié  par  MM.  Raymond  et  Gestan  (4),  une  tumeur  ar&it 
détruit,  &  gauche,  la  totalité  du  noyau  rouge,  la  partie  interne  du  ruban  de 
Reil,  le  noyau  de  la  III*  paire,  et  les  phénomènes,  observés  pendant  la  vie. 
consistaient  non  en  une  paralysie  motrice  proprement  dite,  mais  en  troubles 
d'incoordination,  en  tremblement  statique  et  intentionnel  et  asynergîe  cérébel- 
leuse du  côté  droit. 

Les  auteurs  avaient  admis  que  l'incoordination  et  Tasynergie  relevaient  de  la 
lésion  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur,  interrompu  au  niveau  du  no^aa 
rouge.  Malgré  la  destruction  de  ce  noyau,  les  réflexes  étaient  exagérés. 

L'observation  clinique  que  nous  rapportons  aujourd'hui  est,  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  superposable  à  celle  de  MM.  Raymond  et  Gestan.  Nous  croyons  que. 
chez  notre  malade,  existe  une  lésion  au-dessous  du  troisième  ventricule  et  de 
l'aqueduc  de  Sylvius,  englobant,  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane,  les  nojaoi 
d'origine  des  nerfs  de  la  III*  paire,  et  du  côté  droit,  le  ruban  de  Reil,  le  nojau 
rouge,  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  peut-être  le  faisceau  longitudinal 
postérieur.  La  compression  par  un  foyer  éloigné  des  fibres  pyramidales  situées 
dans  le  pied  du  pédoncule  peut  expliquer  le  léger  degré  de  parésie  des  membres 
gauches.  La  réaction  méningée  révélée  par  la  lymphocytose  peut  résulter  de  <^e 
fait  que  la  lésion  syphilitique  ou  tuberculeuse  affleure  la  paroi  du  troisième 
ventricule. 

La  faible  importance  des  troubles  de  la  motilité  permet  de  bien  mettre  eo 
évidence,  chez  notre  malade,  les  troubles  ataxiques  et  asynergiques.  Nous  avons 
rapporté  cette  observation  comme  un  exemple  intéressant  d'ataxie  etd'asynergie 
cérébelleuse  unilatérale  s'expliquant  par  une  lésion  de  la  calotte  pédonculaire 
du  côté  opposé. 

III.  Un  cas  de  Syndrome  Protubérantiel  avec  troubles  du  Goût 
et  hyperexcitabilité  du  nerf  Facial,  par  MM.  F.  Raymond  et  Hbnhi  Fbak- 
çAis.  (Présentation  de  la  malade.) 

Les  lésions  qui,  dans  la  protubérance,  réalisent  la  paralysie  alterne  du  type 
Millard-Gubler,  s'accompagnent  généralement  d'altérations  diversement  combi- 
nées portant  sur  les  éléments  constitutifs  de  la  calotte.  Aussi  l'analyse  attentive 

(1)  Raymond  et  Gestan,  Endothéliome  épithéliolde  du  noyau  rouge.  Société  de  Nehr*>- 
%i>.  1902. 
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des  symptômes  permet-elle  de  distinguer  un  certain  nombre  de  variétés  cli- 
niques, modifiant,  plus  ou  moins  profondémebt,  la  forme  commune  du  sjn- 
drome  protubérantiel.  La  malade  dont  nous  rapportons  Thistoire  présente  un 
s)'ndrome  alterne  que  diverses  particularités  cliniques  rendent  intéressant  et 
que  nous  allons  signaler. 

OBSERVATION 

Notre  malade,  Mme  M,.,  est  une  femme  de  24  ans,  entrée  4  la  Salpétriére  au  mois  de 
féTrier.  Ses  antécédents  héréditaires  sont  entachés  de  tuberculose.  Son  père  a  succombé, 
k  l'âge  de  40  ans,  à  la  phtisie  pulmonaire.  Elle  fut  atteinte  de  la  rougeole,  de  la  coque- 
luche et  de  la  varicelle  pendant  son  enfance.  Mariée  à  l'Âge  de  dix-huit  ans,  elle  accoucha, 
deux  années  plus  tard,  d'une  petite  Allé  bien  portante.  Elle  n'a  pas  fait  de  fausse  couche, 
et  rien  ne  nous  autorise  &  soupçonner  chez  elle  l'existence  de  la  syphilis.  La  santé  a  été, 
en  apparence,  excellente  jusqu'au  mois  de  septembre  dernier,  époque  où  a  débuté,  d'une 
manière  lente  et  progressive,  la  maladie  actuelle. 

Le  premier  trouble  qui  ait  attiré  son  attention  est  une  sensation  de  vertige  survenant 
à  certains  moments  de  la  journée,  surtout  lorsqu'elle  faisait  un  effort  ou  levait  la  tête 
pour  regarder  au-dessus  d'elle.  Toutefois  ce  vertige  n'a  jamais  entraîné  de  chute.  Deux 
mois  plus  tard,  c'est-à-dire  dans  le  courant  de  décembre,  apparurent  des  vomissements. 
Ces  vomissements  se  produisaient  le  matin  au  lever,  très  rarement  dans  la  journée.  Ils 
étaient  composés  d'un  peu  de  liquide  muqueux  et  bilieux,  et  survenaient  brusquement  et 
s&Qs  prodromes.  Us  avaient,  en  un  mot,  le  caractère  des  vomissements  cérébraux,  ils 
cessèrent  au  bout  de  quelques  jours,  ne  reparaissant  que  par  intervalles.  Il  est  à  noter 
que  la  malade  n'a  pas  eu  de  céphalée. 

Vers  la  fin  du  mois  de  décembre,  de  nouveaux  troubles  survinrent.  Ce  furent  d'abord 
des  bcnsations  d'engourdissement  et  de  fourmillement  dans  la  jambe  gauche.  Pendant  les 
semaines  suivantes,  ces  mêmes  sensations  gagnèrent  progressivement  la  hanche,  la  moitié 
gauche  du  tronc,  puis  le  membre  supérieur  gauche.  Quelques  jours  après  le  début  de  ces 
sensations  anormales  dans  le  côté  gauche  du  corps,  le  30  décembre,  la  malade  constata 
la  déviation  de  la  face  vers  la  gauche  et  l'impossibilité  de  fermer  l'œil  droit.  La  paralysie 
faciale  droite  était  dès  lors  constituée.  Le  strabisme  de  l'œil  droit  se  produisit  un  mois 
plus  tard  (fin  février)  et  s'accusa  par  de  la  diplopie. 

Actuellement,  cette  femme,  dont  la  constitution  générale  est  bonne,  se  présente  dans 
l'état  suivant: 

11  existe  une  paralysie  faciale  droite,  occupant  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur. 
La  malade  ne  peut  pas  fermer  complètement  l'œil  droit  et  présente  le  signe  de  Ch.  Bell. 
Quand  elle  cherche  &  plisser  le  front,  le  cété  gauche  seul  se  ride,  le  droit  reste  immobile. 
A  l'état  de  repos,  la  bouche  n'est  pas  très  asymétrique,  mais  lorsque  la  malade  rit  ou 
parle,  l'asymétrie  devient  très  appréciable.  Le  côté  droit  de  la  figure  est  flasque  et  il  n'y 
a  pas  trace  de  contracture.  L'examen  électrique  fait  par  M.  Dignat  a  montré  l'existence 
d'une  hyperexcitabilitè  faradique  très  prononcée  dans  les  muscles  de  la  face  du  côté 
droit  ainsi  que  dans  le  tronc  et  les  branches  du  nerf  facial  du  môme  côté.  L'excitabilité 
galvanique  est  presque  normale,  au  point  de  vue  quantitatif  dans  le  domaine  du  facial 
droit.  Mais  les  contractions  sont  plus  lentes  qu'à  gauche,  bien  qu'encore  assez  vives.  C'est 
d'ailleurs  la  seule  modification  qualitative  qu'on  observe,  car  il  n'y  a  pas  d'inversion  de 
l'action  polaire,  sauf  peut-être  àl'orbiculaire  des  paupières,  où  il  y  a  égalité  d'action  polaire. 

U  existe  une  faible  diminution  de  l'acuité  auditive  à  droite.  L'examen  fait  par  M.  Gellé  a 
montré  que  l'oreille  était  indemne  et  que  cette  hypoacousie  devait  s'expliquer  par  la 
paralysie  du  muscle  de  Tétrier.  Elle  s'est  développée  en  ce  mémo  temps  que  la  paralysie 
faciale  dont  elle  est  une  manifestation. 

La  langue  se  projette  bien  hors  de  la  cavité  buccale  et  n'est  pas  déviée.  Si  nous 
étudions  les  réactions  sensitives  de  la  muqueuse  linguale,  nous  constatons  un  phénomène 
important.  Tandis  que  la  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est  normale,  la  sensibilité  gusta- 
tive  n'existe  plus  sur  les  deux  tiers  antérieurs  de  la  moitié  droite  de  la  langue.  Le  sulfate 
de  quinine,  le  sel,  le  sucre,  placés  sur  cette  moitié  de  la  langue  n'éveillent  plus  aucune 
sensation  gustative. 

L'examen  oculaire  nous  montre  l'existence  d'un  strabisme  interne  de  l'œil  droit.  Le  globe 
oculaire  est  capable  de  se  porter  en  dedans,  en  haut,  en  bas,  mais  ne  peut  se  porter  en 
dehors.  Il  y  a  un  peu  de  nystagmus  saccadé  paralytique.  Les  pupilles  sont  égales, 
réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Le  fond  de  l'œil  est  normal. 

La  sensibilité  de  la  cornée  et  de  la  conjonctive  est  normale  des  deux  côtés.  Mai»  le 
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réflexe  palpébral  est  aboli  &  droite.  U  n'existe  aucun  trouble  dans  le  domaine  du  trija- 
meau  droit.  La  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est  conservée  sur  toute  la  zone  de  distri- 
bution de  ce  nerf,  k  la  face.  Les  muscles  masticateurs  ont  leur  force  normale,  ^eo  n'est 
à  relever  dans  le  domaine  des  autres  nerfs  crâniens.  Le  voile  du  palais,  le  pbaryni.  I> 
larynx»  les  muscles  trapèzes  et  stemo-cléido-niastoldiens  fonctionnent  pairfaitemeal 
L'appareil  veslibulaire  est  intact. 

Membrei.  —  Les  membres  du  côté  droit  sont  absolument  normaux.  Du  côté  guiche, 
la  force  musculaire  est  conservée  dans  tous  les  segments  tant  au  bras  qu'à  la  jambe.  S'il 
a  existé,  à  un  moment  donne,  une  parésie,  elle  a  dû  être  bien  légère.  Il  n'y  a  pas  deroth 
tracture  ni  de  résistance  aux  mouvements  passifs. 

Les  réflexes  tendineux,  normaux  du  côté  droit,  sont  exagérés  à  gauche.  La  percussion 
du  tendon  rotulien  donne  lieu  à  plusieurs  secousses.  Le  réflexe  plantaire  est  en  extension. 
du  côté  gauche.  Les  réflexes  abdominaux  sont  faibles  &  droite,  nuls  à  gauche. 

Du  côté  gauche  également,  la  sensibilité  est  le  siège  de  troubles  importants.  La  maladr 
accuse,  dans  les  deux  membres  de  ce  côté,  une  sensation  vaguement  douloureuse.  EIK- 
éprouve  l'impression  que  laisserait  subsister  un  traumatisme  violent.  Cette  sensalioc 
pénible  et  contmue  est  uniformément  répartie  sur  les  membres  atteints  et  n'offre  p^s 
d'exacerbation.  Il  existe,  sur  tout  ce  côté  gauche,  y  compris  la  face,  une  hyperestliésie 
au  tact  et  à  la  piqûre.  Toute  excitation  un  peu  forte  détermine  une  douleur.  Les  sen- 
sations thermiques  sont  correctement  interprétées,  mais  moins  nettement  perçues  a 
gauche  qu'à  droite.  Cette  hypoesthésie  thermique  se  retrouve  également  sur  le  cài*- 
gauche  de  la  face.  La  sensibilité  articulaire  est  partout  normale.  Le  sens  8të^éogtto^• 
tique  est  intact.  Les  actes  volontaires  s'accomplissent  avec  régularité  et  précisioQ.  Il 
n'y  a  pas  d'ataxie,  pas  d'asynergie,  pas  de  troubles  de  la  diadocodnésie.  Debout,  la 
malade  se  tient  bien  en  équilibre,  mais  il  existe  un  peu  de  titubation  pendant  la 
marche. 

La    ponction    lombaire  a  donné  issue  k  un  liquide  s'écoulant  sous  pression,  mais 
dépourvu  d'éléments  figurés.  La  recherche  des  nucléo-albumines  a  été  également  Dégitivt 
Cette  ponction  a  été  suivie  d'une  reprise  des  vomissements  et  d'une  céphalée  ustt 
ntense  durant  huit  jours. 

Le  fond  du  tableau  morbide  est  constitué  ici  par  un  syndrome  protubérantiel 
du  type  Millard-Gubler.  U  y  a,  en  effet,  une  paralysie  des  VI*  et  Vil'  paires 
droites  coexistant  avec  des  troubles  siégeant  dans  les  membres  du  côté  gauche 
Ceux-ci  sont  caractérisés  principalement  par  de  l'exagération  des  réflexes  ten- 
dineux, le  signe  de  l'orteil,  une  hyperesthésie  au  tact  et  à  lapiqûre,  unehypoev 
thésie  thermique,  phénomène  coexistant  avec  l'intégrité  de  la  sensibilité  pro- 
fonde. Mais  tandis  que  les  troubles  moteurs  seuls  affectent  la  dis  position  alterne, 
les  modiûcations  de  la  sensibilité  se  trouvent  localisées  au  côté  gauche,  tant  à  la 
face  qu'aux  membres.  Leur  disposition  permet  de  supposer  que  la  lésion  surtout 
irritative  intéresse  le  ruban  de  Reil  et  en  même  temps  les  fibres  déjà  entre>croisées 
de  la  voie  sensitive  centrale  du  trijumeau  gauche,  fibres  provenant,  pour  la 
plupart,  de  la  racine  bulbo-spinale  de  ce  nerf. 

Le  tableau  clinique  présenté  par  cette  femme  peut  s'expliquer  par  une  lésion 
unique.  Cette  lésion  doit  occuper  le  côté  droit  de  la  protubérance,  empiéter  à  la 
fois  sur  la  région  de  la  calotte  et  sur  l'étage  antérieur,  intéresser  le  faisceau 
pyramidal  et  peut-être  aussi  quelques  fibres  du  pédoncule  cérébelleux  moyen,  le 
ruban  de  Reil,  les  VI'  et  VII*  paires.  Cette  lésion  est  peu  étendue  en  largeur, 
elle  ne  dépasse  pas  la  ligne  médiane  et  laisse,  en  dehors  d'elle,  la  racine  descen- 
dairte  du  trijumeau  droit,  les  noyaux  de  l'acoustique  et  le  corps  restiforme.  Le 
mode  de  début  et  l'évolution  nous  incitent  à  penser  qu'elle  est  constituée  par 
un  néoplasme  ou  un  tubercule  comprimant  sans  les  détruire  complètement  les 
éléments  en  rapport  avec  elle. 

Comme  dans  tous  les  cas  de  lésion  protubérantielle,  la  paralysie  faciale  est 
totale  différant  de  la  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale  par  l'atteinte  du  facial 
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supérieur  qui  innerve  les  muscles  orbiculaires  des  paupières,  frontal  et  sourciller. 
Elle  présente  les  caractères  de  la  paraljsie  faciale  dite  périphérique,  dépendant 
d'une  altération  de  nerf  facial  ou  du  tronc  qui  en  émane.  Bien  que  cette  paraljsie 
soit  dèjk  ancienne  et  date  de  quatre  mois,  l'exploration  éleclrique  a  montré  l'exis- 
teoce  d'une  hjperexcitabilité  faradique  très  prononcée  dans  les  muscles  de  la  face, 
ainsi  que  dans  le  tronc  et  les  branches  du  nerf  facial  du  côté  droit.  La  lésion 
parait  donc  exercer,  vis-à-vis  du  neurone  périphérique  de  ce  nerf,  une  action 
îrritative  et  non  destructive.  Nous  pensons,  conformément  à  une  hypothèse  faite 
par  H.  Habinski  (i)  et  par  M.  Oppenheim  (2)  qui  ont  signalé  des  cas  analogues, 
que  la  lésion  occupe  la  partie  supra-nucléaire  du  nerf  facial,  réalisant  ainsi  un 
tjpe  spécial  de  paralysie  de  la  V1I«  paire.  Il  est  possible  toutelois  que  le  noyau 
du  facial  soit  directement  comprimé  et  irrité  par  une  production  patholo- 
gique. 

L'existence  de  troubles  du  goût  siégeant  Adroite  sur  les  deux  tiers  antérieurs 
de  la  langue,  et  coïncidant  avec  l'intégrité  de  la  sensibilité  générale  de  cette 
même  région,  donne  à  notre  observation  son  principal  intérêt.  En  l'absence  de 
toute  lésion  de  l'oreille  ou  du  rocher,  capable  d'intéresser  la  corde  du  tympan 
dans  son  trajet  périphérique,  une  telle  anesthésie  sensorielle  de  la  langue  ne 
peut  s'expliquer  que  par  une  lésion  centrale. 

Tous  les  physiologistes  sont  d'accord  pour  reconnaître  que  la  corde  du 
tvmpan  est  bien  le  nerf  vecteur  de  la  sensibilité  gustative  de  la  langue, 
dans  ses  deux  tiers  antérieurs,  mais  leur  accord  cesse  d'être  complet  quand 
il  s  agit  de  déterminer  le  trajet  suivij  par  ces  impressions  gustatives,  au 
delà  du  tronc  du  facial,  pour  gagner  les  centres.  Diflérentes  hypothèses  ont  été 
émises  à  cet  égard. 

Pour  certains  auteurs,  les  fibres  centripètes  gustatives  se  jettent  dans  le  facial 
mais  pour  quitter  ensuite  ce  dernier  nerf  et  aboutir  finalement  au  tronc  de  la 
V' paire  ;  ce  seraient  des  fibres  erratiques  du  trijumeau.  Leur  trajet,  d'après 
SchifT,  serait  le  suivant:  lingual,  corde  du  tympan,  facial  jusqu'au  ganglion 
spbéno-palatin  et  trijumeau.  D'après  Stich,  ces  fibres,  après  avoir  atteint  le 
facial,  descendraient  vers  la  périphérie  de  ce  nerf,  pour  continuer  dans  le  tri- 
jumeau, grâce  aux  anastomoses  périphériques  des  V*  et  YII*  paires.  Enfin,  pour 
d'autres  auteurs  (Lussana),  le  trajet  jusqu'au  ganglion  géniculé  serait  le  même 
que  dans  l'hypothèse  de  Schifif;  de  là  les  fibres  gustatives  gagneraient  le  bulbe 
par  le  tronc  du  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg. 

Notre  observation  semble  justifier  l'hypothèse  de  Lussana.  En  effet,  le  nerf  tri- 
jumeau droit  est  indemne  chez  notre  malade,  dans  toute  sa  distribution  périphé- 
rique, sensitive  et  motrice.  Les  sensibilités  du  cou,  de  la  face,  de  la  conjective 
et  de  la  cornée  sont  intégralement  conservées.  Le  réflexe  palpébral,  sans  doute, 
est  absent,  mais  la  paralysie  du  muscle  sourciller  suffît  à  expliquer  ce  fait. 

Il  est  donc  difficile  de  supposer  que  la  V*  paire  puisse  jouer  un  rôle  quelconque 
dans  la  perception  des  impressions  gustatives.  Si,  au  contraire  avec  Lussana,  on 
admet  que  le  nerf  de  Wrisberg  est  bien  un  nerf  conducteur  des  impressions  gusta- 
tives, nous  pouvons  donner  une  interprétation  très  simple  des  troubles  constatés 
chez  notre  malade .  Ce  nerf  s'enfonce  dans  le  sillon  bulbo-protubèrantiel,  entre 
la  Vil*  et  VII1«  paire,  croise  la  partie  dorsale  de  la  racine  descendante  du  triju- 
« 

(1)  J.  Babinski.  Hyperezcitabilité  électrique  du  nerf  facial  dans  la  paralysie  faciale. 
Soeiété  de  Neurologie  de  Parti,  Séance  du  9  novembre  1905. 

(2)  H.  Oppenheim,  Traité  des  maladies  nei*veuset,  Berlin,    904. 
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meau,  se  recourbe  en  une  racine  descendante  qui  aboutit,  d'après  KôUiker,  à  li 
partie  supérieure  du  noyau  du  faisceau  solitaire.  L'extrémité  tonte  supérieurt 
de  Taile  grise  reçoit  aussi,  d'après  Math.  DuTal,  des  fibres  provenant  do  nerf 
Wrisberg.  Ces  nojaux  de  terminaison  sont  situés  un  peu  en  dehors  et  e!! 
arrière  de  celui  du  facial.  La  lésion  protubérantielle  qui  existe  chez  notre 
malade  peut  donc,  sans  dépasser  les  limites  que  nous  venons  d'eo  traiter. 
intéresser  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg,  soit  au  niveau  de  ses  noraui 
d'origine,  soit  au  niveau  des  fibres  périphériques  ou  centrales  en  conneiijn 
avec  ses  noyaux. 

Cette  constatation  est  intéressante.  Elle  permet,  en  effet,  de  conclure,  aottot 
qu'il  est  permis  de  le  faire,  à  l'aide  de  seules  données  cliniques,  qu'une  \ésm 
bulbo-protubérantielle  peut  déterminer  des  troubles  de  la  sensibilité  gustative. 
semblables  à  ceux  résultante  de  la  section  de  la  corde  de  tjmpan,  et  cela,  sâL> 
provoquer  aucune  perturbation  sensitive  ou  sensorielle  dans  la  zone  de  distribu- 
tion du  trijumeau  ou  du  glosso-pharjngien.  Elle  montre  ainsi  l'indépeDdance 
relative  du  centre  sensoriel  de  la  corde  du  tympan. 

IV.  Névralgie  paresthésique  bilatérale  du  Fémoro-cutané  et  duper 
forant  outané  supérieur  du  Crural  (nerf  musoulo-cutané  externe) 
ohez  une  femme  enceinte,  par  MM.  Henri  Ddfocb  et  Gotte.not.  (Prévenu- 
tion  de  la  malade.) 

Le  cas  de  notre  malade  est  relativement  simple,  mais  cependant  très  intéres- 
sant parce  qu'exceptionnel,  et  surtout  parce  qu'il  est  à  mettre  sur  le  compte  le 
la  pathologie  nerveuse  engendrée  par  la  grossesse. 

il  s'agit  d'une  femme  de  â4  ans  arrivée  au  septième  mois  de  sa  grossesse. 
Depuis  deux  mois  elle  se  plaint  de  douleurs  sous  forme  de  brûlures,  avec- 
picotements  siégeant  des  deux  côtés,  au  niveau  des  faces  an  té  ro-ex  ternes  de> 
cuisses.  Cette  malade  a  de  plus  l'impression  que  ces  régions  sont  comme 
mortes.  Les  douleurs  sont  continues,  augmentent  dans  la  station  debout  et  daoii 
la  marche,  à  tel  point  que  cette  dernière  est  devenue  impossible. 

En  étudiant  le  territoire  de  localisation  des  phénomènes  douloureux,  on  note 
qu'il  correspond  À  la  surface  cutanée  qu'innervent  de  chaque  côté  :  a)  le  rameaa 
fémoral  ou  branche  antéro-ex terne  du  fémoro -cutané,  6)  le  rameau  perforant 
supérieur  du  musculo-cutané  exteriie,  branche  du  nerf  crural.  Ces  zones  d'in- 
nervation présentent  de  plus  une  anesthésie  complète  &  toutes  les  sensibilité^, 
(tact,  piqûre,  chaud,  froid.) 

Il  n'y  a  chez  cette  femme  aucun  autre  sjmptôme  nerveux. 

Il  s'agit  évidemment  d'un  cas  de  névralgie  paresthèsique  de  Bernhardt- 
Roth  avec  empiétement  sur  l'une  des  branches  du  crural,  et  il  n'est  pas  douteui 
que  ce  soit  le  développement  de  l'utérus  du  fait  de  la  grossesse,  qu'on  doire 
incriminer  ici  comme  cause  du  syndrome. 

C'est  dire  que  le  pronostic  de  celte  affection  est  essentiellement  favorable 
puisqu'elle  doit  disparaître  au  moment  de  l'accouchement. 

Mais  il  s'agit  U  d'un  symptôme  rare  au  cours  de  la  grossesse  ;  à  ce  titre  il 
méritait  d'être  signalé.  Il  vient  s'ajouter  aux  nombreuses  lésions  nerveuses 
ressortissant  d'une  façon  quelconque  à  la  gravidité.  U  est  de  plus  utile  de  l'ae* 
compagner  de  quelques  réflexions  au  sujet  de  sa  physiologie  pathologique. 

11  est  très  vraisemblable  qu'un  utérus  de  7  mois  de  développement  Doroial 
ne  peut  arriver  à  comprimer  symétriquement  des  nerfs  placés  à  la  périphérie 
du  bassin.  D'autre  part,  la  localisation  de  la  lésion  k  une  seule  des  branches 
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du  fémoro-catané  et  du  craral,  branches  nerveuses  dont  Tindividualité  n'existe 
qu'en  dehors  du  bassin,  n'est  pas  non  plus  en  faveur  d'une  compression.  Il  est 
presque  certain  que  le  mécanisme  de  la  lésion  nerveuse  est  tout  autre.  L'utérus 
en  se  développant  a  tiré  sur  les  nerfs,  plus  sur  certaines  branches  et  nous 
pensons  que  c'est  par  le  mécanisme  de  l'élon galion  qu'il  faille  expliquer  la 
lésion. 

Nous  ajouterons  que  l'un  de  nous  a  déjà  eu  cette  impression  qu'il  y  avait  un 
certain  antagonisme  entre  les  névralgies  des  cuisses  si  fréquentes  chez  les 
femmes  enceintes  et  l'existence  des  varices  dues  incontestablement  à  une  com- 
pression utérine  sur  les  vaisseaux  du  bassin.  Les  névralgiques  ont  peu  de 
Tariees  dépendant  d'une  grossesse  en  évolution.  Notre  malade  n'en  a  aucune. 
Les  variqueuses  de  grossesse  ont  peu  de  névralgies  typiques  (sciatiques,  crural, 
fémoro-cutané).  Elles  souffrent  évidemment  de  leurs  varices,  mais  non  de  leurs 
troncs  nerveux.  Ceci  revient  à  dire  que,  d'une  façon  générale,  lorsqu'un  utérus 
de  grossesse  comprime  les  vaisseaux,  il  ne  tire  pas  sur  les  nerfs,  ou  encore,  que 
le  développement  de  l'utérus  se  faisant  dans  un  sens  déterminé,  ne  peut  pro- 
voquer que  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  manifestations  :  compression  ou  élonga- 
tion.  Dans  le  premier  cas  il  y  a  production  de  varices,  dans  le  deuxième,  lésions 
nerveuses. 

M.  SouQUBs.  — L'interprétation  admise  par  M.  Dufour  dans  son  cas  est  en  accord 
avec  la  fréquence  relative  de  la  névralgie  paresthésique  signalée  chez  les 
obèses. 

V.  Le  signe  d'Argyll-Robertson  dans  les  lésions  non  syphilitiques 
du  Pédoncule  cérébral,  par  MM.  Georges  Guillain,  Rochon-Duvignbaud  et 
J.  Tboisieb.  (Présentation  d'un  malade.) 

I 

Le  signe  d'Argjll-Koberston  est  un  symptôme  très  fréquent  du  tabès  et  de  la 
paralysie  générale;  on  le  constate  d'ailleurs  dans  beaucoup  de  cas  de  tabès  fruste, 
de  paralysie  générale  fruste  et  de  syphilis  latente  du  système  nerveux. 

M.  Dejerine  (i),  dans' sa  Sémiologie  du  $yslème  nerveux,  écrit  :  c  Le  signe 
d'Argyll-Robertson  s'observe  dans  le  tabès  (70  '*/o  des  cas,  Leimbach),  la  para- 
lysie générale  (47  •/•,  Moeli),  la  névrite  interstitielle  hypertrophique,  quelques 
cas  de  sjphilis  cérébrale,  l'intoxication  par  le  sulfure  de  carbone  (cas  de 
Ihthoff).  >  M.  Dejerine  a  constaté  aussi,  avec  M.  Mirali,  l'existence  du  signe 
<i'Argyll  dans  un  cas  de  syringomyélie  unilatérale  ;  le  signe  siégeait  d'un  seul 
côté  et  du  côté  opposé  à  celui  occupé  par  l'atrophie  musculaire  et  par  l'hémia- 
trophie  faciale. 

MM.  Rose  et  Lemaltre  (2)  ont  relaté  deux  cas  de  syringomyélie  au  signe 
d'.\rg^li.Rohert8on . 

MM.  Babinski  et  Charpentier  (3),  dans  différents  mémoires,  ont  insisté  depuis 

(t)  J.  Dbibrine,  Sémiologie  du  système  nerveux,  in  Traité  de  Pathologie  générale  de 
Cb.  Bouchard,  t.  V.  p.  H50,  Paris,  1901. 

(i)  Rose  et  Lemaitre,  Deux  cas  de  syringomyélie  avec  signe  d'Àrgyll-Robertson.  Société 
ie  Neurologie  de  Parte,  séance  du  5  décembre  1907;  in  Revue  Neurologique,  1907,  p.  1300. 

(3;  J.  Babinski  et  Charpentier,  De  l'abolition  des  rénexes  pupillaires  dans  ses  relations 
tvec  U  syphilis.  Bulletin  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  Hôpitaux  de  Parie,  séance 
du  17  mai  1901. 
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plusieurs  années  sur  ce  fait  que  «  rabolition  des  réflexes  des  pupilles,  et  plus 
particulièrement  du  réflexe  à  la  larniére,  quand  elle  est  permanente,  qu'elle  est 
l'expression  d'une  lésion  limitée  à  l'appareil  des  réflexes  pupillaires,  c'est-à-dire 
qu'elle  n*est  liée  à  aucune  altération  du  globe  oculaire  et  du  nerf  optique  ei 
n'est  pas  associée  à  une  paralysie  de  la  III*  paire,  constitue  un  signe  de  svphilis 
acquise  ou   de   sjphilis   héréditaire  presque,  sinon   tout  à  fait  pathogQom*> 

nique  (1)  >• 

L'opinion  de  MM.  Babinski  et  Charpentier  mérite  d'être  prise  en  très  sérieux 
considération  et  il  est  incontestable  que  les  rapports  de  causalité  entre  la 
syphilis  du  système  nerveux  et  le  signe  d'Argyll  sont  presque  constants;  l'eiis- 
tence  de  ce  symptôme  coexistant  avec  la  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachi- 
dien est  extrêmement  précieuse  pour  déceler  les  tabès  frustes  qui  sont  si  fri- 
quents. 

MM.  Gestan  et  Dupuy-Dutemps  (2)  ont  conclu  de  leur  étude  sur  le  signe  d'Ar- 
gyllque  la  constatation  de  ce  symptôme  doit  faire  soupçonner  la  syphilis  héré- 
ditaire ou  acquise,  exception  faite  pour  la  syringomyélie  et  la  névrite  intersti- 
tielle hypertrophique  de  Dejerine.  M.  Grasset  (3)  termine  son  étude  sur  le  sign^ 
d'Argyll  par  cette  phrase  :  c  Gliniquement  on  peut  conclure  que  l'Arg^li 
indique  le  plus  souvent  un  tabès,  parfois  une  paralysie  générale,  toujours  udo 
syphilis  antérieure.  » 

La  localisation  précise  des  lésions  qui  conditionnent  le  signe  d'Argvll- 
Robertson  est  inconnue  et  les  discussions  à  ce  sujet  sont  nombreuses  parmi  les 
auteurs. 

II 

A  la  séance  du  4  mars  1909  de  la  Société  de  Neurologie  l'un  de  nous  (4)  pré- 
sentait avec  M.  Houzel  un  malade  qui,  à  la  suite  d'une  tentative  de  suicide. 
avait  une  lésion  unilatérale  du  pédoncule  cérébral;  cette  lésion  avait  détermine 
entre  autres  symptômes  un  signe  d'Argyll- Robertson. 

Il  s'agissait  d'un  homme  de  26  ans  sans  aucun  antécédent  héréditaire  ni  per- 
sonnel, sans  aucun  trouble  antérieur  du  système  nerveux,  qai,  le  2  jan- 
vier 4909,  s'était  tiré  une  balle  de  revolver  dans  la  région  carotidienne  droite  à 
la  hauteur  et  à  un  demi-centimètre  en  dehors  de  la  grande  corne  de  l'os  hjoide 
Il  fut  amené  &  l'hôpital  Cochin,  comateux  et  ayant  de  l'incontinence  des  urines 
et  des  matières  fécales.  Le  lendemain  il  était  agité.  Une  ponction  lombaire  de 
15  centimètres  cubes  calma  l'agitation  en  même  temps  que  les  troubles  spbioc- 
tériens  disparurent.  Trois  jours  plus  tard  le  blessé  avait  retrouvé  sa  connais- 

(1)  Chez  les  deux  malades  atteints  de  lésions  pédonculaires,  dont  nous  rapportons  plus 
loin  les  observations»  ont  existé  des  troubles  du  moteur  oculaire  commun.  Le  si^n^ 
d'Argyll-Robertson  qu'ils  présentent  n*en  est  pas  moins  très  légitime;  la  paralysie  cooi- 
plète  du  moteur  oculaire  commun,  en  edet,  détermine  de  la  mydriase  et  la  perte  «ie- 
réflexes  pupillaires,  mais  la  dissociation  entre  le  réflexe  accommodateur  et  le  reflète  i 
la  lumière  n'appartient  pas  à  la  symptomatologie  classique  des  paralysies  de  la  III*paiie 

(2)  R.  Cestan  et  Dopuy-Dutemps,  Le  signe  pupillaire  d'ArgylI-Robertson ;  sa  val 'j: 
sémiologique,  ses  relations  avec  la  syphilis.  Gazette  det  Hôpitaux,  1901,  p.  1433. 

(3)  J.  Grasset,  Les  centres  nerveux,  Physiopathologie  clinique,  p.  432,  Paris,  1905. 

(4)  Georges  Guillain  et  G.  Houzel,  Lésion  du  pédoncule  par  balle  de  revolver,  Sofiéi'' 
de  yeurologie  de  Paris,  séance  du  4  mars  1909  in  Bévue  Neuro^ogiç^ê,  1909,  p.  360:  - 
Georges  Ghillain  et  G.  Houzel,  Étude  clinique  et  expérimentale  sur  une  lésion  pédou- 
culaire  par  balle  de  revolver,  Revue  de  Chirurgie,  mai  1909. 
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sance,  on  put  l'examiner.  On  constata  alors  une  hémiplégie  gauche  complète  et 
flasque  portant  sur  les  membres  supérieur  et  inférieur  et  sur  la  face  ;  le  réflexe 
rotulien  était  faible,  il  y  avait  une  ébauche  de  trépidation  spinale,  le  signe  de 
Babinski  était  en  extension,  le  réflexe  contro-latéral  des  adducteurs  faisait 
défaut,  le  réflexe  crémastérien  et  les  réflexes  cutanés  abdominaux  étaient  abolis 
à  gauche,  les  réflexes  des  membres  supérieurs  n'étaient  pas  perceptibles,  le 
réflexe  massèterin  était  exagéré.  Du  côté  de  Thémiplégie  motrice  existait  non  de 
Tanesthésie,  mais  de  l'hypoesthésie  tactile,  la  piqûre  était  interprétée  comme 
une  sensation  électrique,  la  thermo-anesthésie  était  absolue  au  niveau  des 
membres,  du  thorax,  de  l'abdomen.  L'hémianesthésie  était  alterne,  car  À  la  face 
elle  siégeait  du  côté  droit  où,  dans  la  zone  cutanée  innervée  par  le  trijumeau, 
on  constatait  de  Tanesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique;  la  muqueuse 
buccale  et  la  moitié  droite  de  la  langue  présentaient  les  mêmes  troubles,  la 
cornée  était  insensible.  Il  y  avait  une  perte  des  attitudes  segmentaires  des 
orteils,  des  doigts,  de  l'avant-bras,  du  bras;  la  perception  stéréognostique  était 
abolie  à  la  main  gauche.  11  existait  de  la  thermo-asymétrie  entre  les  deux  côtés 
du  corps.  Un  examen  oculaire  pratiqué  par  M.  Rochon-Duvigneaud  montrait 
au  niveau  de  l'œil  droit  une  ptôse  incomplète,  une  ophtalmoplégie  externe  totale 
et  incomplète;  la  pupille  droite  non  en  mjdriase  ne  se  contractait  ni  à  la  lumière 
ni  à  la  convergence,  la  pupille  gauche  se  contractait  lentement  à  la  lumière  et 
bien  à  la  convergence;  le  fond  de  l'œil  était  normal,  il  existait  de  l'hémia- 
nopsie  gauche. 

Un  nouvel  examen  du  blessé  fait  6  semaines  plus  tard  donnait  les  résultats  sui- 
vants. 11  existait  une  hémiplégie  organique  totale  avec  début  de  contracture,  les 
réflexes  étaient  semblables  à  ceux  précédemment  observés;  une  amyotrophie 
difl'use  et  rapide  se  développait  du  côté  de  l'hémiplégie  ;  l'hémihypoesthésie  tac- 
tile et  douloureuse  avec  thermoanesthésie  persistait  à  gauche;  le  trijumeau  droit 
était  paralysé.  M.  Rochon-Duvigneaud,  dans  un  nouvel  examen,  faisait  les  consta- 
tations suivantes  :  hémianopsie  gauche  sans  lésion  du  fond  de  Tœil  ;  pas  de 
paralysies  des  mouvements  associés;  ptosis  incomplet,  diminution  des  mouve- 
ments de  latéralité  aussi  bien  du  droit  interne  que  du  droit  externe,  conver- 
gence conservée.  Les  pupilles  sont  inégales  ,  la  droite  plus  petite  que  la  gauche. 
La  pupille  droite  ne  se  dilate  absolument  pas  dans  l'obscurité,  ne  se  contracte 
pas  à  la  lumière,  se  contracte  parfaitement  &  la  convergence  (signe  d'Argjll- 
Hobertson  classique),  la  pupille  gauche  se  contracte  incomplètement  à  la  lumière, 
très  bien  à  la  convergence  (signe  d'Ârgjli-Robertson  incomplet). 

Dans  le  mémoire  que  l'un  de  nous  a  consacré  à  l'étude  de  ce  cas  clinique,  nous 
avons  montré  par  l'étude  des  symptômes  que  le  diagnostic  d'une  lésion  pédoncu- 
laire  s'imposait,  et  d'ailleurs  une  épreuve  radiographique  laissait  voir  avec  une 
grande  netteté  la  balle  de  revolver  dans  la  région  du  pédoncule  cérébral.  En  ce 
qui  concerne  le  signe  d'Ârgyll-Robertson  il  nous  a  paru  évident  qu'il  existait 
une  relation  de  causalité  entre  le  traumatisme  de  cette  région  de  mésocéphale  et 
ce  symptôme  pupillaire.  En  eff'et,  ce  signe  d'Argyll-Robertson  s'était  constitué 
sous  nos  yeux,  peut-on  dire;  il  n'existait  pas  lors  du  premier  examen  de  M.  Rochon- 
Duvigneaud,  il  était  au  contraire  absolument  typique  un  mois  plus  tard.  De  plus, 
ce  malade,  avant  sa  tentative  de  suicide,  n'avait  eu  aucun  trouble  du  système 
nerveux,  il  n'était  pas  syphilitique,  il  n'avait  aucun  signe  de  tabès;  enfin  l'exa- 
men du  liquide  céphalo-rachidien,  plusieurs  fois  pratiqué,  ne  montrait  pas  la 
Ijmphocytose  si  caractéristique  qui,  chez  les  syphilitiques,  traduit  la  méningite 
spécifique  et  coexiste  avec  le  signed'Argyll. 
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La  malade  que  nous  présentons  aujourd'hui  à  la  Société  de  Neorologie  est 
atteinte  d'un  ramollissement  du  pédoncule  cérébral  gauche  ayant  détemÙDé  cl 
syndrome  de  Weber  typique;  au  niveau  de  l'œil  gauche  on  observe  le  sigot 
d*Argyll-Robertson.  Voici  d'ailleurs  résumée  l'histoire  de  ce  cas  clinique  malade 
qui  mérite  d*étre  rapproché  de  la  précédente  observation. 

Il  s'agit  d'une  femme  de  59  ans,  chemisière  de  son  état,  entrée  le  4  janvier  i9M^ 
À  l'hôpital  Gochin  dans  le  service  de  M.  Chauffard.  Parmi  les  antécédents  penoo- 
nels  intéressants  à  mentionner  sont  les  oreillons  à  l'âge  de  12  ans,  une  crise  de 
rhumatisme  polyarticulaire  aigu  à  33  ans  ayant  duré  3  mois,  une  seconde 
crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu  à  43  ans  ayant  duré  6  mois.  La  malade  & 
eu  trois  enfants  qui  sont  encore  vivants  et  en  bonne  santé,  n'a  jamais  fait  dé- 
fausses couches,  n'a  jamais  eu  aucun  symptôme  de  syphilis. 

Le  2  janvier  1909,  après  avoir  travaillé  toute  la  journée,  à  9  heures  du  soir 
en  allumant  son  feu  elle  perd  connaissance.  Cette  perte  de  connaissance  dure 
environ  deux  heures;  à  11  heures  du  soir  elle  revient  à  elle  et  vomit,  elle 
constate  alors  de  ladifûculté  pour  remuer  la  jambe  et  le  bras  droits.  Malgré  cette 
hémiplégie  elle  peut  arriver  seule  à  se  coucher.  Le  lendemain  au  réveil  l'état  t-s: 
le  même,  mais  elle  est  incapable  de  se  tenir  debout.  Le  4  janvier  au  matioeilea 
du  ptosis  de  l'œil  gauche  et  elle  voit  trouble;  elle  est  amenée  alors  à  Tbopital 
Cochin.  Nous  avons  constaté  à  cette  époque  un  syndrome  de  Weber  tjpique . 
hémiplégie  droite  portant  sur  le  membre  inférieur,  le  membre  supérieur  et  la 
face,  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche.  L'hémiplégie  s'est  légère- 
ment améliorée  depuis  cette  époque,  la  marche  est  devenue  possible  et  quelques 
mouvements  du  membre  supérieur  ont  été  récupérés. 

Voici  d'ailleurs  résumé  l'état  actuel  de  cette  hémiplégie. 

La  malade  esquisse  quelques  mouvements  d'extension  des  orteils,  aucu.) 
mouvement  n'est  possible  au  niveau  de  l'articulation  tibio-tarsienne.  La  fleiion 
du  genou  est  esquissée,  l'extension  est  meilleure,  car  la  jambe  mise  en  fleiion 
peut  être  amenée  en  extension.  L'adduction  et  l'abduction  de  la  hanche  sont 
très  limitées.  Pas  de  paralysie  des  muscles  abdominaux. 

Pseudo-œdème  et  succulence  des  doigts  de  la  main.  Au  membre  supérieur 
aspect  classique  d'une  hémiplégie  flasque,  quelques  mouvements  des  doigts,  du 
poignet,  du  coude  et  de  l'épaule  sont  ébauchés. 

La  paralysie  faciale  droite  n'est  presque  plus  apparente. 

Héflexe  rotulien  fort  à  droite,  normal  à  gauche.  Signe  de  Babinski  à  droite. 
Réflexes  du  poignet  exagérés  à  droite.  Réflexe  massétérin  très  net.  Réflexes 
cutanés  abdominaux  diminués  à,  droite. 

11  n'y  a  pas  d'anesthésie  tactile  À  proprement  parler,  mais  les  sensations, 
d'après  la  malade,  sont  moins  nettes  à  droite  qu'à  gauche.  De  même  pour  les 
sensations  douloureuses,  telle  la  piqûre;  il  y  a  hypoesthésie  sur  tout  le  côté 
droit  (membres,  tronc,  face).  La  thermoanesthésie  est  absolue  sur  tout  le  côté 
droit.  Astéréognosie  au  niveau  de  la  main  droite. 

Dysphagie  intermittente  peu  accentuée,  légère  dysarthrie.  Les  mouvements 
du  voile  du  palais  sont  normaux,  le  réflexe  pharyngé  est  conservé.  Pas  de 
déviation  de  la  langue. 

On  constate  du  ptosis  de  l'œil  gauche.  De  ce  côté  strabisme  externe;  para* 
lysie  des  muscles  innervés  par  la  troisième  paire.  Pas  de  paralysies  des  mou- 
vements associés. 

Nous  attirons  spécialement  l'attention  sur  les  signes  pupillaires.  Dans  la 
demi-obscurité  la  pupille  droite  devient  plus  grande  que  la  gauche,  au  coih 
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traire  à  un  vif  éclairage  la  pupille  droite  devient  la  plus  petite.  Ce  fait  tient  k 
ce  que  la  pupille  droite  se  dilate  et  se  rétrécit  normalement  suivant  les  varia- 
tions d'éclairage,  tandis  que  la  pupille  gauche  se  dilate  incomplètement  quand 
la  lumière  baisse  et  se  contracte  incomplètement  à  l'éclairage  le  plus  intense. 
Cette  pupille  est  de  plus  irrégulièrement  circulaire  comme  dans  beaucoup  de 
cas  de  signe  d'Argyli,  dont  elle  présente  également  le  caractère  de  se  mal 
dilater  à  faible  lumière.  Enfin  la  pupille  gauche  se  contracte  à  fond  et  tout 
autant  que  la  pupille  droite  dans  TefTort  de  convergence  et  bien  que  cet  effort 
ne  soit  suivi  d'efiTet  que  pour  l'œil  droit. 

H  j  a  là*  deux  points  intéressants  :  1<>  cette  parfaite  contraction  à  la  conver- 
gence de  la  pupille  gauche  constitue  une  véritable  dissociation  entre  les  deux 
sortes  de  contractions  pupillaires  et  fait  rentrer  ce  cas  dans  la  catégorie  géné- 
rale du  signe  d'Argjll-Robertson  ;  2*  la  conservation  d'un  réflexe  associé  à  la 
convergence  par  un  œil  dont  la  convergence  elle-même  est  abolie  est  une  dis- 
sociation remarquable. 

Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  nous  assurer  s'il  existe  une  paralysie  accom- 
modatrice  de  l'œil  gauche.  Cet  œil  en  effet  est  amblyope  sans  lésion  des  mem- 
branes et  son  acuité  pour  la  vision  de  près  est  trop  mauvaise  pour  bien  étudier 
l'état  de  l'accommodation. 

Le  champ  visuel  parait  rétréci,  mais  il  n'y  a  pas  d'hémianopsîe. 

Les  signes  pupillaires  observés  chez  cette  femme  au  niveau  de  l'œil  gauche 
sont  évidemment  en  rapport  avec  la  lésion  pédonculaire  gauche.  Les  réactions 
pupillaires  de  Tœil  droit  sont  absolument  normales. 

Nous  avons  déjà  mentionné  que  cette  malade  ne  présente  aucun  antécédent 
syphilitique,  nous  ajouterons  que  la  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide 
céphalo-rachidien  normal  sans  trace  aucune  de  lymphocytose. 
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Somme  toute,  voici  deux  observations  de  lésions  du  pédoncule  qui,  abstraction 
faite  de  l'hémiplégie  et  de  l'ophtalmoplégie  externe  classiques,  donnent  des 
signes  pupillaires  identiques  rentrant  dans  la  catégorie  générale  du  signe  d'Argyll 
Robertson.  Chez  nos  deux  malades  la  pupille  devient  irrégulière  comme  chez 
les  tabétiques,  elle  ne  se  contracte  plus  ou  très  mal  à  la  lumière,  elle  réagit 
encore  à  la  convergence  ou  à  l'accommodation. 

U  est  incontestable,  et  nous  y  insistons  avec  intention,  que  le  signe  d'Argyll 
Hobertson  est  presque  toujours  fonction  de  la  syphilis,  mais  nos  deux  cas 
prouvent  que  ce  symptôme  peut  être  déterminé  par  certaines  lésions  non  syphi- 
litiques du  pédoncule  cérébral  ou  de  la  région  sus-jacente. 

Ces  faits  apportent,  ci^oyons-nous,  une  contribution  à  la  localisation  des 
lésions  qui  conditionnent  le  signe  d'Argyll,  il  paraît  vraisemblable  que  ces 
lésions,  chez  les*  syphilitiques,  doivent  être  recherchées  dans  la  région  du 
pédoncule. 

La  notion  étiologique  syphilitique  presque  constante  est  ainsi  complétée  par 
la  notion  anatomique  du  siège  des  lésions  déterminant  le  signe  d'Argyll- 
Robertson. 

^1  Naevus  congénital  à  topographie  Zoniforme,  par  MM.  Ch.  Achard  et 

Louis  Ramond. 

A...  Henry,  âgé  de  20  ans,  porte  à  la  joue  droite  et  sur  le  côté  droit  du  front  et  du 
^<>  depuis  sa  naissance,  un  nœvus  vasculaire.  La  peau,  à  sa  surface,  est  d'une  teinte  qui 
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varie,  suivant  les  moments,  du  rose  tendre  au  rouge  violacé;  elle  est  sillocnée  de  fiats 
arborisations  vasculaires.  La  limite  interne  du  neevus  est  exactement  marquée  parU 
ligne  médiane  et  comme  tirée  au  cordeau  sur  le  milieu  du  front,  du  nez  et  de  1&  kvn 
supérieure.  En  bas,  sa  limite  est  repi'ésentée  par  une  ligne  qui  part  de  la  commisscrt 


Distribution  cutanée  du  trijumeau  :  1  branche  ophtalmique  ;  II  branche  maxillaire  su- 
périeure; III  branche  maxillaire  inférieure. 
Le  territoire  ombré  représente  la  topographie  du  nœvus. 

labiale  droite,  se  dirige  vers  le  tragus  en  s'infléchissant  légèrement  pour  former  un  tn^.' 
rentrant  très  ouvert,  puis,  à  un  bon  travers  de  doigt  de  l'oreille,  remonte  brusquement 
sur  la  tempe  et  se  perd  dans  les  cheveux.  Il  est  difficile  de  préciser  la  limite  supérieore 
du  nœvus  dans  le  cuir  chevelu:  néanmoins,  on  reconnaît  qu*il  empiète  un  peu  sur  li 
ligne  d'implantation  des  cheveux  sans  remonter  bien  loin.  Quant  à  sa  limite  sur  la  tempe» 
elle  est  nettement  dessinée.  Mais  sur  la  joue,  elle  est  moins  précise  et  il  y  a  comme  no 
zone  de  transition  entre  la  peau  angiomateuse  et  la  peau  saine.  Ce  qui  contribue, 
d'ailleurs,  à  rendre  quelque  peu  imprécise  cette  limite  inférieure,  c'est  que  le  malade  i 
eu  récemment  de  ce  côté  une  fluxion  dentaire  provoquée  par  une  dent  cariée  de  la  mâ- 
choire supérieure  et  qu'il  porte  sur  la  joue  une  cicatrice  violacée  provenant  d'un  abcès 
de  même  origine. 

Toute  la  partie  du  visage  occupée  par  le  nœvus  présente  une  légère  tuméfaction  qui 
entraîne  une  certaine  asymétrie  faciale.  Celte  tuméfaction  est  surtout  prononcée  i  U 
lèvre  supérieure  et  k  la  paupière  inférieure.     « 

Lorsqu'on  renverse  les  paupières,  on  voit  avec  la  plus  grande  netteté  que,  du  côtr' 
droit,  leur  face  muaueusc  est  violacée  et  vascularisée.  De  même  la  conjonctive  bulbaire 
est  sillonnée  de  fines  arborisations  vasculaires  d'une  teinte  lilas. 

Dans  la  bouche,  la  muqueuse  est  également  atteinte  par  la  télangiectasie.  La  face  in- 
terne de  la  lèvre  supérieure  et  toute  la  muqueuse  gingivale  de  la  moilié  droite  de  U 
mâchoire  supérieure  sont  injectées  et  la  limite  du  nœvus  est  nettement  tracée  sur  ia 
ligne  médiane.  Sur  la  face  interne  de  la  joue,  on  remarque  également,  prés  du  rebord 
alvéolaire  supérieur,  une  rougeur  un  peu  plus  vive,  mais  la  difl'érence  est  peu  marquée- 
Sur  la  voûte  palatine,  le  voile  du  palais,  l'amygdale,  les  piliers,  la  luette,  la  rougeur 
est  aussi  plus  vive  du  côté  droit  et  nettement  limitée  par  la  ligne  médiane. 

A  l'œil  droit,  la  cornée  est  intacte,  la  pupille  un  peu  paresseuse;  la  vue  est  nettement 
diminuée  de  ce  côté.  L'anosmie  est  complète  des  deux  côtés.  La  sensibilité  cutanée  ne 
parait  pas  modiflée  sur  le  nœvus. 

Pas  do  trouble  moteiu*  de  la  face.  Pas  d'autre  malformation  ni  d'autre  tache  vssca- 
laire.  La  santé  générale  est  bonne. 

Rien  de  particulier  n'a  été  noté  dans  l,es  antécédents  héréditaires  du  sujet. 

La  limitation  nette  de  ce  nœvus  par  la  ligne  médiane,  sa  disposition  sur  ks 
zones  innervées  par  les  deux  branches  supérieures  du  trijumeau,  font  songer 
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bien  plutôt  aux  territoires  d'innervation  qu'à  ceux  des  bourgeon  s  embryonnaires 
ou  à  eeux  de  Tirrigation  yasculaire.  Remarquons  toutefois  que,  s'il  occupe  toute 
la  zone  innervée  par  la  branche  maxillaire  supérieure,  ce  naevus  empiète  quel- 
que peu  sor  celle  du  maxillaire  inférieur,  encore  que,  de  ce  côté,  ses  limites 
n'aient  pas  partout  la  même  précision  que  sur  la  ligne  médiane.  De  plus,  il  ne 
remonte  pas  dans  le  cuir  chevelu  jusqu'aux  limites  extrêmes  du  territoire  de  la 
branche  ophtalmique;  mais  encore,  dans  cette  direction  aussi,  la  lésion  va-t-elle 
se  perdre  insensiblement,  en  mourant  pour  ainsi  dire. 

On  sait  que  les  zonas  du  trijumeau  ne  se  limitent  pas  non  plus  toujours  exac- 
tement aux  territoires  d'innervation  des  branches  périphériques  de  ce  nerf.  Sans 
invoquer  ici  une  lésion  des  nerfs  périphériques,  du  ganglion  de  Gasser  ou  des 
centres,  il  est  permis  de  penser  que  le  système  nerveux  à  pu  exercer  quelque 
influence  sur  la  topographie  de  cette  malformation  vasculaire. 

M.  Klippel.  —  J'ai  étudié  depuis  quelques  années  la  topographie  du  nievus 
et  j'ai  pu  reconnaître  que  la  disposition  des  éléments  qui  le  composent  recon- 
naissent, dans  quelque  cas,  une  topographie  nerveuse.  Mais  dans  mes  conclu- 
sions, je  cherche  &  établir  que  cette  distribution  est  une  distribution  radicu- 

laire. 

En  cela,  je  m'éloigne  des  très  nombreux  auteurs  qui  ont  admis  l'existence  de 
naevi  distribués  suivant  les  branches  d'un  nerf  périphérique,  ce  qui  parait  être 
le  cas  du  malade  de  M.  Âchard  et  l'interprétation  qu'il  en  donne. 

Cependant,  M.  Achard  compare  la  topographie  nœvique  que  présente  son 
malade  à  la  distribution  du  zona.  C'est  aussi  la  comparaison  que  je  donne  pour 
mes  cas,  mais  en  ayant  en  vue  le  eona  à  distribution  radieulaire. 

L'autopsie  de  l'un  de  mes  malades  m'a  d'ailleurs  montré  une  lésion  spinale 
ancienne  (le  naevus  datait  de  la  naissance)  et  caractérisée  par  des  dépôts  pig- 
mentai res. 

D'autre  part,  il  reste  prouvé  que  beaucoup  de  naevî  ne  répondent  ni  à  une 
topographie  ni  &  une  lésion  radiculaires,  mais  à  une  disposition  dermatométa- 
mérique. 

On  pourrait  donc  établir  une  double  division  première  dans  l'ensemble  des 
na^vi  :  les  uns  répondant  à  des  radiculites  et  se  rapprochant  du  zona  ;  les  autres 
répondant  à  une  vascularité  et  se  rapprochant  du  purpura  télangiectasique  (1). 


VU.  Troubles  trophiques  des  Ongles  chez  un  Saturnin,  par  MM.  Ch. 

Achard  et  Louis  Ramond.  (Présentation  du  malade.) 

Met...,  âgé  de  80  ans,  a  exercé  le  métier  de  plombier  de  i888  à  1003.  Il  a  eu  plusieurs 
coliques  de  plomb  violentes  en  1892  et  1898.  £q  1902,  il  a  été  atteint  d'une  paralysie  des 
«'xtenseurs  du  côté  gauche,  qui  est  survenue  assez  brusquement  avec  une  douleur  vive 
mais  passagère.  Actuellement,  l'attitude  de  la  main  gauche  est  celle  des  descriptions 
dusiques.  La  main  ne  peut  s'étendre  sur  le  poignet.  On  voit  une  tumeur  dorsale  du 
carpe  très  apparente.  L'atrophie  musculaire  est  très  nette  à  l'avant-bras . 

Le  membre  supérieur  droit  est  indemne  de  paralysie. 

On  remarque  aux  ongles  des  altérations  très  particulières.  Ils  sont  cannelés,  striés  pa- 
rallèlement à  l'axe  des  doigts,  et  bombés  dans  le  sens  de  la  largeur.  Ils  sont  fragiles,  cas- 
sants; certains  sont  très  épaissis  à  leur  base  et  divisés  en  deux  par  un  rebord  saillant 
iranaversal,  qui  les  fait  paraître  dédoublés.  Leur  surface  est  rugueuse,  leur  couleur  d'un 
blanc  mat,  ils  ont  l'aspect  de  nacre  dépolie.  Cet  état  particulier  existe  aux  cinq  doigts  de 

(1)  Klippbl  et  Pierre  Wbil.  Mémoire  inédit  avec  planches,  h  paraître  m  Iconographie 
^  la  Salpétriére. 
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la  inaiQ  gauche;  mais  à  la  main  droite,  il  ne  se  trouve  qu'au  pouce,  à  l'index  el  an  petit 
doigt  ;  l'index  est  même  moins  atteint  que  les  autres.  Quant  au  médius  el  *  l'annulairt-. 
leurs  ongles  ont  Taspect  lisse,  brillant  et  régulier  habituel.  Cette  topographie  des  lé »ilqs 
unguéales  à  la  main  droite  est  l'inverse  de  celle  des  doigts  fonctlonnellement  atteint* 
dans  la  paralysie  saturnine,  alors  que  les  malades  «  font  les  cornes  »,  le  médius  etl'in- 
nulaire  jouissant  de  moins  de  mouvements  que  les  autres  doigts. 

Les  mêmes  troubles  troplnques  existent  à  tous  les  ongles  des  deux  pieds. 

On  ne  remarque  pas  de  troubles  vasculaires  des-  extrémités.  La  sensibilité  cutanée 
parait  également  bien  conservée  partout  et  Ton  ne  note,  en  particulier,  aucune  diffé- 
rence à  cet  égard  entre  les  doigts  atteints  et  ceux  respectés  par  le  trouble  trophiqne. 

Les  réflexes  rotuHons  sont  normaux,  les  réflexes  pupiUaires  aussi. 

Pas  d'albumine  ni  de  sucre  dans  l'urine. 

Deux  particularités  sont  à  relever  chez  ce  malade. 

Contrairement  à  la  régie,  la  paralysie  saturnine  s'est  localisée  À  gauche.  C'est 
dans  la  main  gauche  que  le  sujet,  dans  son  métier,  tient  la  masse  plombif>^re, 
la  main  droite  portant  le  fer  à  souder.  Faut-il,  suivant  la  théorie  de  rimprégDa- 
tion  locale,  attribuer  au  contact  du  plomb  la  localisation  à  gauche f  11  nous 
parait  plus  satisfaisant  de  faire  intervenir  l'effort  plus  grand  et  le  travail  plos 
considérable  des  muscles  du  côté  gauche  qui  portent  un  poids  plus  lourd  que  du 
côté  droit.  Le  malade,  d'ailleurs,  déclare  que  sa  main  gauche  était  celle  qui 
éprouvait  le  plus  de  fatigue. 

La  seconde  particularité  est  l'existence  des  troubles  trophiqoes  des  ongles.  Od 
n'en  rencontre  guère  d'analogues  que  dans  des  cas  de  lésion  spinale,  tabétiqu< 
ou  autre,  ou  de  névrite.  Ici,  l'on  ne  trouve  aucune  autre  étiologie  que  le 
saturnisme.  Mais  le  trouble  trophique  n'existe  pas  seulement  au  seul  membre 
atteint  d'une  névrite  évidente.  Peut-être  s'agit-il  pour  les  autres  membres  de 
lésions  nerveuses  minimes  dont  l'altération  unguéale  serait  la  seule  manifesta- 
tion apparente. 

Ajoutons  enfin  que  la  topographie  singulière  de  ce  trouble  trophique  &  la  maio 
droite,  dont  l'annulaire  et  le  médius  sont  respectés,  n'est  en  rapport  niavecl'in- 
nervatiob  périphérique,  ni  avec  l'innervation  radiculaire. 

VIII.  Pseudo-sclérose  en  plaques  juvénile  par  Tumeur  Cérébrale,  par 

MM.  Brissaud  et  Sicard.  (Présentation  du  malade.) 

A  la  dernière  séance,  MM.  Raymond  et  Lejonne  ont  discuté  chez  ud  jeune 
enfant  le  diagnostic  de  sclérose  en  plaques,  et  M.  Pierre  Marie  montrant  les 
erreurs  fréquemment  commises  À  ce  sujet  a  nié  l'existence  de  lasclérose  en  plaques 
chez  l'enfant. 

Voici  un  cas  qui  vient  à  l'appui  de  sa  manière  de  voir.  Il  s'agit  d'un  gar- 
çonnet J...,  de  12  ans,  qui  nous  est  adressé  avec  le  diagnostic  de  sclérose  en 
plaques  porté  par  plusieurs  de  nos  collègues  des  hôpitaux.  11  présente  depuis 
l'âge  de  6  ans  :  de  la  paraplégie  spasmodique,  du  tremblement  intentionnel  <le 
la  tète  et  des  membres  supérieurs  ;  il  existe  du  njstagmus,  de  la  parole  lente  et 
scandée,  et  l'examen  actuel  montre  de  l'asjrnergie  et  de  la  diadococinésie. 
M.  Péchin  qui  a  bien  voulu  faire  l'examen  oculaire  de  ce  jeune  malade,  a 
constaté  que  seuls  les  mouvements  d'adduction  oculaire  étaient  possibles,  que 
les  yeux  étaient  immobiles  dans  toutes  les  autres  directions  et  qu'il  n'existait 
aucune  réaction  pupillaire.  A  droite  on  notait  une  atrophie  papillaire  av^ 
amaurose,  à  gauche,  début  d'atrophie  avec  encore  un  peu  de  vision  et  celte 
atrophie  papillaire  présentait  les  caractères  d'une  atrophie  primiiiti. 

Mais  cet  enfant  avait  déjà  été  hospitalisé  &  la  Salpètrière  et  le  5  mars  1902 
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on  avait  pu  constater  c  uue  stase  papillaire  franchement  accusée,  avec  papille 
saillante,  œdémateuse,  congestionnée,  veines  dilatées,  quelques  hémorragies 
sn  flammèches  autour  des  papilles  9.  Les  examens  ultérieurs  de  cette  époque 
n'avaient  fait  que  confirmer  cette  image  ophtalmoscopique  type  de  la  s^se 
papillaire.  A  cette  date,  du  reste,  J...  présenta,  à  des  périodes  intermittentes,  de 
la  céphalée  avec  nausées. 

Il  n'est  donc  pas  douteux  qu'il  s'agisse  ici  d'un  cas  de  néoplasie  cérébrale  À 
localisation  Traisemblablement  cérébelleuse  et  à  évolution  très  lente,  ou  encore 
d'hydrocéphalie,  le  crAne  étant  augmenté  dans  ses  diamètres,  syndrome  simu- 
lant celui  de  sclérose  en  plaques. 

IX.  Méningite  Hérôdo-syphilitique  à  forme  Tabétique,  par  MM.  F.Ray- 

sfOND  et  P.  TouGHARD.  (Présentation  de  malade.) 

La  question  du  tabès  juvénile  a  été  récemment  l'objet  de  travaux  d'ensemble 
(Birtz  et  Lemoine,  Cantonnet,  etc.),  qui  montrent  d'une  part  la  rareté  des 
observations  précises  et  indiscutables  à  ce  sujet  et  d'autre  part  quelle  prudence 
on  doit  observer  avant  de  poser  définitivement  le  diagnostic  du  tabès  juvénile. 
En  effet,  le  tabès  juvénile  présente  le  plus  souvent  une  symptomatologie  fruste, 
et  ne  réalise  qu'imparfaitement  les  formes  caractéristiques  que  l'on  observe 
chez  l'adulte;  et,  par  ailleurs,  l'hérédo-syphilis  nerveuse  peut  réaliser  un 
ensemble  symptomatique  présentant  de  grandes  analogies  avec  le  tabès  juvé- 
nile ou  infantile. 

C'est  an  cas  de  ce  genre  que  nous  rapportons  aujourd'hui. 

G...  Lucienne.  —  Cette  petite  malade  est  entrée  dans  nos  salles  pour  une  amblyopie 
qui  serait  survenue  brusquement  le  4  janvier. 

Père  alcoolique  invétéré,  très  souvent  ivre,  brutal,  paresseux.  Sa  femme  ne  peut 
doDDer  aucun  autre  renseignement  sur  sa  santé;  toutefois  la  sage-femme  qui  l'assistait 
habituellement  au  moment  de  ses  couches  lui  a  fait  comprendre  que  le  mauvais  état  de 
^s  enfants  était  dû  &  la  santé  défectueuse  de  son  mari. 

La  mère,  en  effet,  âgée  aujourd'hui  de  38  ans,  toujours  bien  portante  dans  sa  jeuaesse» 
eut  trois  grossesses. 

La  première  survenue  dès  le  début  du  mariage  se  termine  par  l'expulsion  prématurée, 
à  6  mois  1/2  ou  7  mois  d'un  enfant  qui  vécut  2  mois  1/2;  il  mourut  à  ce  moment  athrep- 
)^lque  sans  autres  manifestations  morbides  que  sa  faiblesse  congénitale;  il  ne  présente 
point  d'éruptions. 

La  deuxième  grossesse  commença  8  mois  après  le  premier  accouchement, et  se  termina 
par  la  naissance  à  terme  de  notre  petite  malade.  Celle-ci  présentait  À  sa  naissance  Tappa- 
reuce  d'une  excellente  santé  (pas  d'éruption,  etc.). 

La  troisième  grossesse,  3  ans  après,  se  termina  par  la  naissance  &  terme  d'un 
enfant  débile  qui  vécut  5  mois  et  mourut  comme  le  premier,  de  débilité  congénitale. 

Aussi  bien  lors  de  sa  première  grossesse  que  lors  des  suivantes,  la  mère  n*a  jamais 
présenté  d'accident  attribuable  k  la  spécificité  et  actuellement  encore  elle  jouit  d'uneexcel- 
lente  santé  et  ne  présente  aucun  accident  cutané  ou  nerveux  que  l'on  puisse  rapporter  À 
la  syphilis.  ' 

L'enfant  venue  au  monde  &  terme,  nourrie  au  sein  par  la  mère,  fut  en  excellente  santé 
jusqu'à  r&gede  2  ans. 

8on  développement  se  fit  normalement,  elle  ne  commença  toutefois  à  marcher  qu'A 
âmois. 

A  r&ge  de  2  ans  elle  est  prise  au  milieu  de  la  nuit  d'agitation  et  de  vomissements  que 
la  mère  attribue  &  une  indigestion.  Le  lendemain,  dans  la  matinée,  elle  perd  brusquement 
<'onnaissance,  elle  pâlit,  ses  yeux  et  ses  muscles  sont  animés  de  secousses,  la  crise  avait 
duré  5  minutes  environ.  Le  soir,  l'enfant  était  abattue  et  s'endormait  profondément. 

Environ  un  mois  après  cette  crise,  la  mère  s'aperçoit  que  l'enfant  présente  du  stra- 
bisme dans  certaines  positions  du  regard  qu'elle  ne  peut  préciser  ;  ce  strabisme  d'abord 
passager  devient  permanent,  si  bien  que  lorsque  l'enfant  eut  4  ans,  la  mère  vient  con- 

il 
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sulter  à  P&ris  un  oculiste  dans  le  but  de  faire  disparaître  le  strabisme;  or  l'oculiste  «e 
borna  k  prescrire  de  mettre  des  gouttes  dans  l'œil  ;  peut-être  déjà  à  ce  momeot  eu- 
(ait-il  de  Tiritis  dont  l'examen  ophtalmologique  montre  aujourd'hui  les  traces. 

Quoi  qu'il  en  «oit,  depuis  le  jour  des  premières  convulsions  survenues  à  T&ge  de  2u: 

1*  Le  strabisme  a  persisté; 

2^  Les  crises  comitialcs  ont  persisté  également  ;  depuis  l'âge  de  5  ans,  en  effet,  de^ 
crises  à  caractère  nettement  comitial  (nous  en  avons  observé  dans  le  service)  se  pro- 
duisent par  séries,  il  en  survient  parfois  deux  ou  trois  dans  la  même  journée;  il  est  r&r- 
que  deux  ou  trois  mois  consécutifs  se  passent  sans  crises,  les  crises  enfin  semblés'. 
augmenter  de  nombre  depuis  le  mois  de  juillet  dernier;  il  est  vrai  qu'à  ce  momeot <vj 
interrompit  un  traitement  bromure  qui  était  institué  depuis  assez  longtemps.  Les  cri^ 
ont  un  caractère  comitial  franc  ne  donnant  pas  à  peuser  à  l'épilepsie  jacksoniennc. 

Depuis  très  longtemps  enfin  (la  mère  ne  peut  pas  préciser)  si  c'est  depuis  :S  oa  3  aos 
ou  même  davantage,  l'entant  se  plaint  d'une  fa<;on  constante  de  céphalée. 

A  l'école  où  elle  va  depuis  l'âge  de  4  ans  elle  apprend  difGcilement,  «  elle  a  la  trt^ 
dure  »,  elle  n'a  pu  passer  son  certificat  d'études. 

Cependant,  elle  est  d'un  caractère  doux,  obéissant,  plutôt  apathique,  endormie.  >'Vt 
pas  réglée. 

Le  début  remonte  en  réalité  à  la  première  crise  convulsive  survenue  il  y  a  11  aû> 
mais  l'état  s'est  complètement  moditlé  en  janvier  dernier. 

Le  4  janvier  dernier  elle  va  à  l'école  comme  de  coutume,  et  dans  le  courant  de  l& 
journée  elle  s'aperçoit  que  sa  vue  s'obscurcit  progressivement  À  tel  point  qu  elle  ne  peu* 
revenir  seule  chez  elle  et  qu'on  est  obligé  de  la  reconduire. 

Toutefois,  il  semble,  autant  qu'on  peut  ajouter  fol  aux  récits  parfois  contradictoires  de 
l'enrant,  que  la  vue  avait  baissé  assez  notablement  depuis  environ  2  mois  auparavant. 

Pendant  à  peu  près  la  même  période,  la  céphalée  avait  augmenté  d'intensité;  elle  eUit 
(et  est  encore  aujourd'hui)  surtout  frontale.  L'enfant  en  précise  le  siège  en  portant  1 
doigt  au  milieu  du  Iront,  elle  la  compare  à  un  coup  de  couteau  survenant  brusquemiti: 
par  instants,  enfin  elle  est  très   affirmative  sur  la  prédominance  de  la  céphalée  le  h>> 
et  surtout  la  nuit. 

Depuis  le  4  janvier  la  céphalée  a  été  en  augmentant  encore.  La  ponction  lombaire  pi^- 
tiquée  ne  l'a  point  atténuée. 

Les  crises  comitiales  se  sont  reproduites  cinq  fois  depuis  l'entrée  à  l'hôpital;  à  signaler 
également  une  crise  avortée  (vertige).  Les  crises  ne  sont  précédées  d'aucun  cri  initiai 
la  perte  de  connaissance  est  complète,  les  secousses  musculaires  sont  égales  des  dtui 
côtés,  la  tête  a  tendance  à  s'incliner  vers  la  droite  ;  on  n'a  pas  observé  de  niorsorede  îa 
langue  ni  d'émission  involontaire  d'urine.  La  durée  est  de  3  à  4  minutas.  Un  p>eu 
hébétée  pendant  quelques  instants,  à  la  suite,  elle  reprend  rapidement  connaissanee  et 
n'éprouve  pas  de  fatigue  particuUére.  Elle  accuse  seulement  à  la  suite  de  ces  crises  une 
sensation  gustative,  il  lui  semble  qu'elle  a  des  pastilles  de  menthe  dans  la  bouche;  c>»t 
à  cette  sensation  particulière  qu'elle  reconnaît  qu'elle  vient  d'avoir  une  crise. 

A  part  la  céphalée  la  malade  n'a  jamais  éprouvé  de  douleurs  quelconques  danslertste 
du  corps. 

Elle  n'a  jamais  eu  de  nausées  ni  de  vomissements. 

Jamais  do  troubles  urinaires  ou  rectaux  (confirmé  par  la  mère  de  la  malade). 

Enfin  avant  l'amblyopie,  elle  n'avait  observé  ni  troubles  de  la  marche,  ni  maladresse 
des  membres  supérieurs. 

Examen.  —  La  malade  est  une  grosse  fille,  fortement  constituée,  au  visage  coloré 
On  est  d'abord  frappé  par  l'aspect  un  peu  particulier  de  la  face  du  cr&ne. 
Le  crâne  est  volumineux. 

La  circonférence  maxima  du  crAne  est  de  55  cent.  1/2. 
De  la  racine  du  nez  à  la  crête  occipitale,  35  cent.  1/2. 
D'une  articulation  temporale  â  l'autre,  37  cent.  1/2. 

Ces  cliiffres  comparés  à  ceux  que  donne  Topinard  sont  supérieurs  à  ceux  d'une  femni^ 
adulte  moyenne. 

De  plus  la  forme  générale  du  crâne  est  fortement  brachycéphale. 

La  face  est  aplatie  et  arrondie. 

Le  front  court  et  proéminent. 

Le  nez  court  et  droit. 

Le  menton  proéminent. 

Les  oreilles  sont  bien  conformées. 
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Les  dents    petites  et  régulières  (il  ne  semble   pas  que  les  premières  dents  soient 
tombées.) 
La  voûte  palatine  est  plus  ezcavée  que  normalement. 
La  peau  des  mains,  des  jambes  est  violacée,  desquamée. 
L'examen  permet  de  relever  trois  groupes  de  symptômes  importants  : 
1*  Du  côté  des  yeux  (docteur  Dutemps). 

a)  Chorio-rétinite  à  l'orme  pigmentaire  avec  atrophie  papillaire  consécutive. 

(Eï\  droit  V.  1/3  avec  rétrécissement  du  champ  visuel  qui  est  presque  réduit  au  point 
de  Gxation. 
Œil  gauche  ne  voit  plus  la  lumière. 

b)  Pupilles  inégales  irrêgulières  (la  droite  plus  large).  Signe  d'Argyll. 

c)  L'a  léger  dépôt  pigmentaire  sur  la  cristalloïde  témoigne  d'une  iritis  ancienne. 

d)  U  reste  aussi  des  traces  d'infiltration  coruéenne  des  deux  côtés  (reliquat  probable  de 
kératite,  lésion  liérédîtaire  spécifique.) 

?ious  ajouterons  des  secousses  nystagmi formes  dans  toutes  les  positions  des  globes 
oculaires. 

Et  un  manque  de  synergie  dans  les  différents  mouvements  associés  des  yeux. 

2*  Du  côté  de*  la  réflectivité  : 

Réflexes  rotuliens,  abolis. 

Réflexes  achilléens,  abolis. 

Réflexes  du  poignet,  abolis. 

Réflexes  olécraniens,  abolis. 

Réflexes  de  l'orteil,  en  flexion. 

Réflexes  d'Oppenheim,  en  flexion. 

Réflexes  cutanés  (abdominaux),  conservés. 

3*  L'cxamon  du  liquide  céphalo-rachidien  : 

Très  forte  pression  pendant  la  ponction  lombaire  (non  mesurée  au  manomèti'e). 

Lymphocytose  très  abondante. 

Liquide  fortement  albumineux. 

A  part  cet  ensemble  de  symptômes  (plus  la  céphalée)  l'examen  est  négatif  pour  les 
autres  appareils . 

Force  musculaire  conservée  partout. 

Station  debout  :  pas  de  Romberg. 

Equilibre  volitionnel  statique  :  un  peu  d'instabilité  des  membres  supérieurs  plus 
marquée  à  droite.  Aux  membres  inférieurs,  à.  peine. 

Pas  d'incoordination  des  membres  supérieurs  ni  inférieurs. 

Marche  avec  précaution  d'une  aveugle  ;  ni  ataxie  ni  titubation. 

Pas  de  symptômes  de  la  série  cérébelleuse. 

Pas  d'hypotonie. 

Sensibilité  superficielle 

.     .    (altitude 

^  \  diapason f  intactes 

Sens  stéréognos tique /  partout 

—  du  tendon  d'Achille \ 

—  de  la  trachée ) 

Jamais  de  douleurs  dans  les  membres,  céphalée. 

Nerfs  crâniens,  à  part  l'optigue,  et  muscles  de  l'ouïe,  intacts. 

Ouïe  bonne,  égale  des  deux  côtés. 

Gustation  bonne  (sel,  sucre). 

Olfaction  bonne. 

Pas  de  troubles  urinaires. 

Percussion  de  la  tète,  pas  do  matité  très  accentuée,  pas  de  bruit  de  pot  fêlé. 

L'Intelligence  est  peu  vive  ;  c'est  une  enfant  timide,  facilement  suggestionnable  ;  elle 
fait  assez  bien  de  petites  additions  de  tète,  sait  sa  table  de  multiplication.  Nous  avons 
dit  qu'elle  avait  eu  assez  de  peine  à  apprendre  peu  de  choses  à  l'école. 

Santé  générale  bonne. 

Tels  sont  les  symptômes  observés  chez  notre  jeune  malade  et  les  circons- 
ttDces  dans  lesquelles  ils  se  sont  produits.' 
L'hérédo-sjphilis  nous  parait  ici  incontestable  :  sans  parler  de  la  débilité 
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congénitale  des  deux  autres  enfants  issus  de  la  même  souche  que  notre  malade, 
l'hydrocéphalie,  la  forme  et  Taspect  particuliers  du  crâne  et  de  la  face,  les 
lésions  oculaires  (chorio-rétinite  pigmentaire,  signe  d'Argjll  avec  inégalité 
pupillaire,  iritis  ancienne,  kératite  parenchymateuse),  la  Ijmphocjtose  du 
liquide  céphalo-rachidien  enfin,  nous  paraissent  de  nature  &  appujer  cette  cod* 
viction. 

Or,  on  ne  peut  ne  pas  être  frappé  de  la  réunion,  chez  cette  hérédo-sjpbili- 
tique,  des  symptômes  suivants  : 

Signe  d*Argy U-Rohertson  ; 

Atrophie  papillaire  bilatérale  ; 

Abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  ; 

Ljmphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien. 

Ce  seul  groupement  sjmptomatique  chez  un  adulte  appelle  le  diagnostic  de 
tabès. 

Et  cependant  aucun  de  ces  symptômes  n'appartient  en  propre  au  tabès  :  le 
signe  d'Argyll  et  la  lymphocytose  ne  doivent  être  interprêtés  que  comme  des 
manifestations  de  syphilis  ;  l'atrophie  optique  n'a  point  les  caractères  de  l'atro- 
phie tabétique  :  elle  est  commandée  par  la  chorio-rétinite  syphilitique  à  laquelle 
elle  est  consécutive.  L'abolition  des  réflexes  cependant  est  d'une  interprétatioD 
plus  délicate;  deux  hypothèses  peuvent  l'expliquer.  Ou  bien  il  s'agit  d'une  mé- 
ningite radiculaire,  d'une  radiculite  semblable  à  celle  qu'on  observe  dans  le 
tabès  ;  dans  ce  cas,  nous  devrions  considérer  cette  malade  comme  véritablemeDt 
tabétique,  et  il  serait  assez  remarquable  que  cette  radiculite  postérieure  n'ait 
déterminé  aucun  symptôme  subjectif  (douleurs)  ou  objectif  (bandes  d'ânes- 
thésie)  ;  ou  bien  l'abolition  des  réflexes  serait  imputable  à  un  autre  mécanisme, 
analogue  par  exemple  à  celui  que  M.  Lejonne  a  décrit  dans  le  syndrome  radi- 
culo-ganglionnaire.  On  sait  que  dans  ce  cas,  la  seule  hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien  peut  déterminer  des  lésions  radiculo-ganglionnaires  ;  cftlles-ci 
se  traduisent  cUoiquement  par  l'abolition  des  réflexes  tendineux.  Or,  nousaToos 
dit  que,  dans  notre  cas,  il  existe  une  hypertension  assez  marquée  du  liquide 
céphalo-rachidien . 

Deux  des  symptômes  les  plus  fréquents  du  tabès  manquent  ici  :  les  douleurs 
et  les  troubles  vésicaux. 

Par  contre,  il  existe  ici  des  symptômes  qui  ne  font  pas  partie  du  tableau  cli- 
nique du  tabès  :  la  céphalée,  les  crises  épileptiformes. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  repoussons  le  diagnostic  de  tabès  juvénile. 

Cette  enfant  a  fait  à  deux  ans  une  première  atteinte  de  méningite  spéciOque 
qui  a  laissé  comme  trace  de  son  passage  du  strabisme,  des  crises  épileptiformes, 
un  peu  d'arriération  intellectuelle  avec  hydrocéphalée. 

Une  nouvelle  reprise  de  méningite  semble  s'être  faite  récemment,  réalisant 
une  forme  qui,  par  certains  côtés,  peut  simuler  le  tabès. 

Ce  cas  nous  a  paru  intéressant  pour  montrer  combien  il  faut  analyser  minu- 
tieusement les  symptômes  lorsqu'on  soupçonne  l'existence  d'un  tabès  juvénile- 

M.  Pierre  Marie.  —  La  question  du  lobes  junéviU  mériterait  une  discussion 
spéciale  à  la  Société  de  Neurologie. 

Pour  ma  part,  je  crois  que  cette  appellation  est  mauvaise,  car  dans  les  cas  où 
elle  a  été  employée,  je  ne  pense  pas  qu'il  s'agisse  de  tabès  véritable.  Je  n'ai  ja- 
mais observé  chez  les  jeunes  sujets  une  affection,  qui,  cliniquement,  ressemblât 
exactement  au  tabès  de  l'adulte,  et  je  n'ai  jamais  rencontré  non  plus  chez  ces 
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jeunes  sujets  des  lésions  delà  moelle  correspondant  exactement  à  celles  du  tabès 
classique. 

On  observe  bien  chez  les  enfants,  d'une  part  des  troubles  de  la  coordination 
motrice,  d'autre  part  des  lésions  médullaires  présentant  une  certaine  ressem- 
blance avec  ce  qui  se  voit  dans  le  tabès  de  l'adulte  ;  mais  je  ne  crois  pas  qu'il 
soit  permis  de  confondre  ces  troubles  ou  ces  lésions  sous  une  même  dénomina- 
tion commune;  autrement  dit,  l'existence  du  tabès  juvénile  me  paraît  très  contes- 
table. 


X.  Contribution  à  Tétude  anatomo-pathologique  de  la  Névrite  As- 
cendante (à  propos  d*un  cas  suivi  d'autopsie),  par  MM.  J.  Dbjerine  et 
A.ndré-Thomas. 

La  névrite  ascendante  est  une  affection  très  rare  et  dont  nous  ignorons  en- 
core complètement  la  pathogénie.  Nous  n'avons  pu  trouver  dans  la  littérature 
et  en  particulier  dans  le  rapport  très  complet  de  J.-A.  Sicard  au  Congrès  de 
Rennes  (4905)  aucun  cas  suivi  d'autopsie,  dans  lequel  les  nerfs  et  le  système 
nerveux  central  aient  été  soumis  à  un  examen  méthodique  :  cette  étude  nous 
parait  cependant  avoir  une  importance  de  premier  ordre  pour  discuter  sur  la 
nature  delà  maladie.  C'est  pourquoi  nous  communiquons  aujourd'hui  les  résul- 
tats de  l'autopsie  et  de  l'examen  histologique  que  nous  avons  pratiqués  sur  une 
malade  du  service  de  l'un  de  nous  à  l'hospice  de  laSalpêtrière. 

Cette  malade  vous  a  d'ailleurs  été  présentée  à  la  séance  du  6  juin  1907  par 
M.  Ajnaud.  Nous  empruntons  à  l'observation  qu'il  a  publiée  les  principaux  ren- 
seignements sur  l'évolution  clinique. 

Observation  clinique.  —  En  octobre  1906,  la  malade,  âgée  de  55  ans,  8*était  piquée, 
avec  une  épingle»  à  la  face  antérieure  du  pouce  gauche  (plus  près  du  bord  interne  que  du 
bord  externe),  plaie  insignifiante  qui  n'avait  pas  saigné,  qui  n'avait  pas  été  plus  doulou- 
reuse qu'une  piqûre  banale  :  il  n'y  a  jamais  eu  ni  plaie,  ni  même  lymphangite.  Mais  de- 
puis cette  époque,  la  légère  douleur  qu'avait  ressentie  la  malade  au  moment  de  sa  piqûre 
est  allée  en  croissant  au  point  que  doux  mois  plus  tard  la  malade  ne  pouvait  même  plus 
8*habiller  toute  seule,  tant  la  douleur  était  vive.  Depuis  le  mois  de  janvier,  les  doigts  ont 
commencé  k  se  fléchir 

Étai  actuel  (5  mai  1007).  —  La  malade  se  présente  avec  son  avant-bras  gauche  en 
demi-flexion  et  en  pronation,  la  main  en  extension,  les  doigts  fléchis,  sauf  le  pouce  qu 
est  en  abduction  et  en  extension. 

Du  côté  malade  les  doigts  vont  en  s'elfilant,  la  peau  est  amincie,  lisse,  luisante  :  les 
ongles  sont  incurvés  et  striés  :  au  toucher  la  peau  a  perdu  sa  souplesse,  ne  glisse  plus 
sur  les  parties  profondes.  Bref  on  a  un  aspect  qui  rappelle  la  sclérodermie. 

Les  mouvements  des  doigts  de  la  main  sont  extrêmement  limités,  aussi  bien  les  mou- 
vements volontaires  que  les  mouvements  passifs  ;  ils  résultent  des  douleurs  extrême- 
ment vives  qui  constituent  le  symptôme  le  plus  saillant  et  le  plus  pénible  de  la  maladie. 

La  malade  accuse  une  sensation  permanente  douloureuse  de  piqûre  au  niveau  du 
pouce  et  de  la  région  externe  de  Tavant-bras.  Toutes  les  cinq  minutes  surviennent  des 
exacerbations  extra  ordinairement  pénibles,  au-dessus  de  toute  description,  qui  commen- 
cent au  niveau  du  pouce  et  qui  irradient  en  remontant  le  lon^ç  de  l'avant-bras.  Ces  dou- 
leurs, jusqu'ici  rebelles  à  la  thérapeutique,  empêchent  le  sommeil  et  ont  retenti  sur 
l'état  général. 

Objectivement  on  constate  de  Thyperesthésie  à  tous  les  modes  au  niveau  du  pouce  et 
du  bord  externe  de  l'avant-bras  :  il  y  a  également  de  l'hyperesthésie  au  diapason.  Enfin 
1&  pression  du  plexus  brachial  du  côté  gauche  dans  le  creux  sus-claviculaire  provoque  la 
douleur. 

Il  y  a  un  certain  degré  d'atrophie  musculaire  de  la  région  externe  de  l'avant-bras.  Les 
articulations  de  la  main  sont  indemnes.  Les  reins,  les  poimions,  le  cœur,  le  tube  digestif 
<oni  sains. 
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La  malade  est  une  tabétique  frusle  :  ses  pupilles  sont  eo  inyosis  avec  signe  d'Argyll 
bilatéral  :  réflexes  rotuliens  vifs,  mais  achilléens  abolis. 

Voici  maintenant  les  résultats  de  l'examen  clinique  pratiqué  au  mois  d'avril  IQti! 
quelques  jours  avant  le  décès  de  la  malade  :  la  main  gauche  est  en  extension  smt 
l'avant-bras  ;  c'est  la  même  attitude  que  celle  de  la  main  de  prédicateur. 

Le  pouce  est  en  extension,  les  premières  phalanges  des  autres  doigts  sont  fléciiie^  a 
angle  droit  sur  la  paume  de  la  main  ;  les  deuxièmes  et  troisièmes  phalanges  sont  égtle* 
ment  fléchies,  surtout  les  troisièmes  dont  les  ongles  touchent  la  paume.  Cette  &tti* 
tude  est  maintenue  par  l'ankylose  des  articulations  plialango-phalangiennes  et  phalange- 
métacarpiennes.  L'éminence  thénar  parait  un  peu  atrophiée  cl  les  inlerosseux  aniai^ns. 

La  peau  des  doigts  est  lisse  :  la  pulpe  des  phalanges  unguéales  du  pouce  et  de  Tiadei 
est  aplatie  et  les  doigts  sont  très  edlIés.  L'ongle  du  pouce  et  de  l'index,  surtout  de  Hd- 
dex,  est  bombé  et  fortement  incurvé  sur  la  pulpe,  disposition  beaucoup  moins  marqaïf 
sur  les  trois  derniers  doigts:  les  ongles  sont  striés  transversalement. 

La  moindre  pression  exercée  sur  le  pouce,  l'index,  l'éminence  thénar  proroque  àe^ 
douleurs  excessives,  même  si  on  ne  passe  pas  sur  le  trajet  d'un  tronc  nerveux. 

Au-dessus  du  poignet  la  pression  du  médian  est  très  douloureuse.  Celle  du  cubital 
l'est  également. 

La  pression  du  radial  et  du  cubital  aux  lieux  d'élection  (pli  du  coude  et  gouttière  de 
Torsins)  est  douloureuse,  plus  pour  le  radial  que  pour  le  cubital. 

La  pression  du  plexus  brachial  est  très  douloureuse. 

Il  existe  une  hyperesthésie  très  marquée  dans  la  région  du  thénar  :  le  frôlement  le 
plus  léger  avec  de  l'ouate  provoque  des  douleurs  très  vives.  Hyperesthésie  très  marquée 
à  la  douleur,  au  chaud  et  au  froid. 

La  sensibilité  vibratoire  au  diapason  n'est  pas  du  tout  augmentée  dans  les  régions 
hyperesthésiées. 

Il  existe  une  atrophie  légère  des  muscles  de  la  région  antérieure  et  postérieure  de 
l'avant-bras  ;  un  peu  d'œdème  dans  la  région  du  pli  du  coude,  les  muscles  de  i'avaot- 
bras  près  du  coude  sont  un  peu  douloureux  k  la  pression. 

Le  réflexe  radial  est  nul  à  gauche  (côté  malade)  et  faible  à  droite.  Les  réflexes  olécra- 
niens  ne  peuvent  être  perçus  ni  d'un  côté  ni  de  l'autre. 

L'état  des  pupilles  est  le  même,  le  réflexe  patellaire  est  conservé. 

La  malade  s'est  amaigrie,  elle  présente  des  signes  nets  de  tuberculose  pulmonaire  da 
deux  côtés.  Les  escarres  commencent  à  se  creuser  &  la  région  sacrée. 

Elle  meurt  le    avril  1908. 

A  l'autopsie,  au  sommet  des  deux  poumons  on  trouve  des  lésions  tuberculeuses  avan- 
cées (ramollissement,  caverne)  :  le  foie  est  hypertrophié.  Sur  la  coupe  du  rein  gauche  il 
existe  deux  tubercules. 

A  la  dissection  des  muscles  et  des»  nerfs  du  membre  supérieur  gauche,  on  ne  note  rieo 
de  spécial,  si  ce  n'est  la  coloration  grise  du  médian  au  niveau  de  l'extrémité  inférieure 
de  l'avant-bras.  Aucun  renflement  sur  le  trajet  des  nerfs.  Les  muscles  ont  leur  couleur 
habituelle.  La  7*  et  la  6*  racines  cervicales  postérieures  gauches  sont  très   atropbii^f. 

EXAMEN  HisTOLOGiQUE.  —  Cct  exameu  a  porté  sur  les  nerfs  périphériques,  sur  ki 
troncs  nerveux,  sur  les  muscles,  sur  les  ganglions  rachidiens,  les  racines  rachidienDe.< 
et  la  moelle. 

Nerp  médian  et  ses  branches.  Nerfi  collatéraux  palmaires  du  pouce  (coloration  par 
l'acide  osmique  et  le  picrocarmin).  —  Les  premier  et  deuxième  collatéraux  palmaires  du 
pouce,examinés  surcoupes,  après  inclusion  à  la  paraGne,  ne  contiennent  plus  quequelqut-s 
rares  libres  à  myéline,  la  très  grande  majorité  des  fibres  n'est  plus  représentée  qoeparde> 
gaines  vides  :  il  n'y  a  pas  d'épaississement  notable  du  névrilemme,  ni  de  l'endonèvre, 
pas  plus  que  du  tissu  interfasciculaire.  Sur  les  dissociations,  les  fibres  ayant  conserre 
leur  gaine  de  myéline  sont  pour  la  plupart  malades  :  quelques-unes  sont  en  dégénéres- 
cence wallérienne  ;  d'autres  sont  irrégulières,  présentent  des  renflements  variqueux  sur 
leur  trajet,  sur  la  plupart  il  y  a  des  inégalités  de  calibre,  on  y  remarque  encore  la  for- 
mation de  fines  gouttelettes  de  myéline. 

Nerf  collatéral  palmaire  externe  de  Vindex.  —  Ce  sont  les  mêmes  altérations  que  "ur 
les  nerfs  collatéraux  du  pouce. 

La  branche  cutanée  palmaire  est  très  dégénérée,  mais  il  persiste  encore  un  certaiQ 
nombre  de  fibres  saines. 

Pas  plus  sur  les  coupes  longitudinales  du  nerf  collatéral  interne  du  pouce,  au  voisi- 
nage de  la  région  traumatisée  (coupes  comprenant  non  seulement  le  nerf,  mais  eocorf 
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le  tissu  cellulaire  ambiant,  des  vaisseaux;  des  culs-de-sac  glandulaires)  que  surles  coupes 
de  la  peau,  nous  n'avons  trouvé  de  vestiges  d'altérations  inflammatoires. 

Nerf  médian  examiné  sur  coupes  (après  fixation  par  le  bichromate  et  le  formol,  colo- 
ration par  le  Pal,  ou  le  van  Grison). 

A  l'extrémité  inférieure  de  l'avant-bras,  et  au  niveau  du  ligament  annulaire  antérieiur 
du  carpe  (divisions  du  médian),  la  plupart  des  fibres  sont  dégénérées  et  réparties  à  peu 
près  également  dans  tous  les  fascicules  ;  mais  il  n*y  a  pas  de  fascicule  qui  ne  contienne 
quelques  grosses  fibres  à  myéline.  Dans  presque  tous  les  fascicules  on  constate  la  pré- 
sence d'un  ou  denz  blocs  fibreux  dont  quelques-uns  prennent  la  coloration  à  la  fuchsine, 
tandis  que  d'autres  se  colorent  mal.  On  se  trouve  probablement  en  présence  de  vais- 
seaux oblitérés,  fibreux,  sans  qu'on  puisse  l'aflirmer,  d'autant  plus  que  dans  les  mêmes 
fascicules  on  voit  des  petits  vaisseaux  perméables  avec  une  paroi  peu  épaissie.  Ces  petits 
blocs  fibreux  sont  situés  soit  sous  le  névrilemme,  soit  en  plein  fascicule.  11  n'existe  pas 
de  prolifération  manifeste  du  névrilemme,  ni  de  l'endonèvre.  Le  tissu  interfasciculaire 
est  légèrement  épaissi,  les  vaisseaux  sont  perméables  et  peu  altérés. 

A  la  moitié  de  l'avant-bras,  le  médian  est  encore  très  dégénéré;  la  dégénération  est 
plus  marquée  sur  certains  fascicules  que  sur  d'autres  :  le  tissu  interfasciculaire  est 
légèrement  épaissi. 

Au  niveau  du  pli  du  coude  on  trouve  plus  de  fibres  saines  que  dans  les  coupes  du  mé- 
dian, au  niveau  de  l'avant-bras. 

A  la  partie  moyenne  du  bras  le  nombre  des  fibres  saines  augmente  :  malgré  cela  les 
fibres  dégénérées  sont  encore  très  nombreuses.  Elles  se  groupent  de  préférence  dans 
certains  faisceaux  qui  sont  complètement  dégénérés,  d'autres  faisceaux  contenant  une 
majorité  de  fibres  saines. 

L'examen  bactériologi({ue  sur  les  coupes  du  nerf  médian  a  donné  des  résultats  négatifs. 

CcDiTAL.  —  A  l'extrémité  inférieure  de  l'avant-bras  ce  nerf  contient  quelques  gaines 
vides,  par  conséquent  il  est  très  légèrement  dégénéré.  Au  niveau  du  bras,  toutes  ses 
fibres  se  colorent  bien,  il  est  absolument  sain. 

Nerft  collatéraux  palmaires  fournis  par  le  enbital,  —  La  plupart  des  fibres  ont  leur 
gaine  de  myéline  bien  colorée  :  il  existe  cependant  quelques  rares  gaines  vides  et  aussi 
quelques  fibres  régénérées  (on  voit  des  petits  groupes  de  fibres  gi*éles  contenues  dans 
une  seule  gaine  de  Schwann).  En  tout  cas  la  dilTéreoce  entre  les  collatéraux  palmaires 
do  cubital  et  ceux  du  médian  est  frappante. 

Radul.  —  A  l'extrémité  inférieure  de  l'avant-bras  deux  petits  fascicules  partielle- 
ment dégénérés. 

Let  nerft  collatéraux  dorsanœ  du  radial  n'ont  pas  été  examinés,  mais  la  branche  cuta- 
née du  même  nerf,  dont  ils  proviennent,  a  été  examinée  sur  coupes  après  fixation  par  le 
formol  et  le  bichromate,  et  coloration  par  la  méthode  de  Pal.  Le  nerf  contient  beaucoup 
de  gaines  vides  et  doit  être  par  conséquent  considéré  comme    passablement  dégénéré. 

Au  niveau  du  bras,  il  ne  manque  quelques  fibres  que  dans  un  fascicule. 

Le  McscnLO-cuTANÊ,  le  brachial  cutané  interne  sont  sains. 

Nerfs  musculaires.  —  Les  nerfs  musculaires  sont  peu  altérés  ;  dans  le  filet  du  court 
fléchisseur  du  pouce  il  y  a  cependant  quelques  gaines  vides;  on  voit  également  quel- 
ques fibres  de  régénération  (fibres  très  fines  contenues  dans  une  même  gaine  de  Schvann). 

Les  nerfs  du  fléchisseur  superficiel  des  doigts,  du  cubital  antérieur,  de  l'éminence 
bypothénar  sont  sains.  11  existe  des  fibres  dégénérées  dans  les  filets  nerveux  du  fléchis- 
seur profond  des  doigts,  aussi  bien  dans  les  filets  du  médian  que  dans  ceux  du  cubital. 

Muscles.  —  Il  n'y  a  pas  d'atrophie  manifeste  des  muscles  innervés  par  le  médian 
(muscles  de  l'éminence  thénar,  lombricaux  (1"  et  2*  grand  palmaire)  ;  on  trouve  cepen- 
dant un  certain  nombre  de  fibres  musculaires  atrophiées  dans  le  long  fléchisseur  com- 
mun des  doigts.  Sur  beaucoup  de  fibres  et  dans  différents  muscles  la  striation  transver- 
»ale  est  peu  apparente,  elle  fait  souvent  place  à  la  striation  longitudinale  et  à  l'état  gra- 
nuleux. De  même  les  noyaux  sont  irréguliers,  volumineux,  en  voie  de  multiplication  : 
mais  ce  sont  des  altérations  récentes  qui  nous  paraissent  devoir  être  mises  sur  le  compte 
de  la  cachexie. 

Plexus  brachial.  —  Nous  avons  fait  des  coupes  comprenant  tout  le  plexus  brachial  et 
l'artère  humérale  (coloration  par  la  méthode  de  Pal,  par  le  carmin,  par  le  van  Gicson). 

Le  plexus  brachial  contient  encore  un  assez  grand  nombre  de  fibres  dégénérées  dans 
deux  groupes  de  fascicules.  Dans  les  fascicules  dégénérés,  le  tissu  interstitiel  n'a  pas 
proliféré,  il  n'y  a  pas  d'amas  nucléaires.  Le  tissu  interfasciculaire  du  plexus  est  un  peu 
plus  épaissi  au  voisinage  des  fascicules  dégénérés  qu'au  voisinage"  des  fascicules  sains. 
Pas  trace  d'inflammation  autour  des  vaisseaux. 
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ExAHBN  Des  BACINB8  DU  PLEXUS  BRACHIAL.  —  SuF  des  coupcs  passaiit  immédiatement iQ- 
dessous  du  ganglion  rachidien  (coloration  par  la  môtbode  de  Weigert-Pal  et  par  le  na 
Gioson). 
i  '•  racine  dertate  :  saine. 

8*  racine  cervicale  :  sur  quelques  fascicules  quelques  rares  fibres  dégénérées. 
7*  racine  cervicale  :  c'est  la  plus  dégénérée,  trois  fascicules  sont  complètement  di^ 
nérés.  Sur  les  autres  fascicules,  il  y  a  des  fibres  saines  et  des  fibres  malades  ;  mais  gài^ 
ralement  ces  fibres  ne  sont  pas  intimement  mélangées  entre  elles.  Dans  un  fascicule  par 
exemple,  il  y  a  une  partie  bien  colorée,  tandis  que  l'autre  est  presque  complèteiDest 
décolorée. 
La  6*  racine  cervicale  contient  quelques  fibres  dégénérées. 
La  5*  racine  cervicale  est  saine. 

Examen  des  ?•  bt  6«  hacines  postériecres  entre  la  moelle  et  le  gaxcmoh.  - 
Comme  nous  Tavons  déjà  fait  remarquer  en  relevant  le  protocole  d'autopsie,  les  7*  el6' 
racines  postérieures  gauches  paraissaient  très  atrophiées  par  rapport  aux  raciDes  cor- 
respondantes du  côté  droit. 

Après  fixation  par  l'acide  osmique  et  le  picrocarmin,  les  deux  7*  racines  postëheurt^ 
(droite  et  gauche),  les  deux  G*  racines  postérieures  (droite  et  gauche)  ont  été  ÎDclu^er 
ensemble  dans  la  parafine  de  manière  à  pouvoir  les  comparer. 

7*  racine  poflérieure,  gauche  et  droite  :  ces  deux  racines  sont  extrêmement  dégénérée"^  ' 
elles  ne  contiennent  que  quelques  rares  fibres  ayant  une  gaine  de  myéline.  La  dégène 
resconce  est  égale  sur  les  deux  racines. 
6*  racine  postérieure  gauche  :  dégéncration  et  atrophie  considérable. 
6*  racine  postérieure  droite  :  deux  ou  trois  petits  lascicules  contiennent  un  assez  grâfld 
nombre  de  fibres  dégénérées  :  mais  la  majorité  des  fibres  sont  saines. 

Ganglions  rachidiens.  —  Cet  examen  a  porté  sur  les  6«  et  7*  ganglions  cervictni 
gauches.  Comme  le  laissaient  prévoir  les  examens  des  racines  postérieures  correspoo 
danles  dans  leur  trajet  sus  et  sous-ganglionnaire,  c'est  dans  le  1*  ganglion  cen-ical  quf 
prédominent  les  lésions. 

7«  ganglion  cervical  :   il  a  été  fixé  dans  l'alcool  à  90*,  puis  fendu  longitudinalemeot 
une  moitié  a  été  colorée  par  la  méthode  de  Ramon  y  Cajal,  l'autre  par  la  méthode  àt 
van  Gieson  :  quelques  coupes  ont  été  colorées  également  par  le  violet  de  gentiane  pour 
l'examen  bactériologique,  d'autres  par  le  bleu  de  toluidine.  Voici  en  quelques  moisir 
lésions  essentielles.  Klies  sont  caractérisées  :  1*  par  la  disparition  d'un  nombre  ooo^idt'' 
rable  de  cellules  nerveuses,  à  la  place  desquelles  on  voit  des  amas  de  cellules  de  la  c&P 
suie  endothéliale  proliférées;  2*  une  atrophie  considérable  du  bout  central  de  la  rscini* 
postérieure  ;  3»  une  atrophie  très  marquée  du  bout  périphérique  de  la  racine  postérieur' 
4»  l'épaississement  de  la  capsule  ganglionnaire  au  niveau  du  pôle  périphérique  comme  &!• 
niveau  du  pôle  central  ;  5*  l'épaississement  fibreux  de  la  paroi  sur  quelques  vaisseaui 
6*  ganglion  cervical.  —  Les  lésions  y  sont  du  même  ordre,  mais   la  diminutioQ  »l 
nombre  des  cellules  est  beaucoup  moindre  et  il  en  est  de  même  de  l'atrophie  du  boot 
périphérique  de  la  racine  postérieure.  Sur  les  coupes  colorées  à  l'argent  réduit  (métbode 
de  Ramon   y  Cajal)  on  voit  des  altérations  très  intenses  des  c>1indraxes  dans  le  ho^^ 
central  de  la  racine  postérieure,  mais  on  y  trouve  aussi  un  grand  nombre  de  fibres  fiflf- 
groupées  en  petits  faisceaux,  qui  ne  sont  vraisemblablement  que  des  fibres  ryg^nèréeî 
Moelle     —  Les  lésions  sont  limitées  aux  cordons  postérieurs  et  sur  presque  toute  li 
hauteur,  elles  ne  dél)ordent  pas  la  bandelette  externe  :  ce  sont  les  lésions  du  tabès  Idc^ 
piens.  Ce  n'est  guère  qu'au  niveau  de  la  7*  et  de  la  6*  racine  que  les  dégénèresceDC»^ 
prennent  une  plus  grande  extension. 

Au  nireau  de  la  ?•  racine  cervicale,  il  existe  des  deux  côtés  une  dégénérescence  loW'^ 
des  champs  radiculaires  correspondants;  d'où  la  disparition  des  collatérales  réllexes, 
Vatrophie  des  cornes  postérieures.  La  dégénération  se  poursuit  sur  toute  la  hauteur  del| 
moelle  cervicale,  en  se  déplaçant  de  deiiors  en  dedans,  tout  en  restant  limitée  dans» 
faisceau  de  Burdach  :  le  cordon  de  Goll  n'est  pas  dégénéré. 

Au  niveau  de  la  6«  racine  cervicale,  il  existe  à  gauche  une  dégénérescence  totale?  "" 
champ  radiculaire  correspondant,  tandis  qu'à  droite  le  champ  radiculaire  do  la  6*  racine 
est  à  peine  dégénéré.  Atrophie  très  marquée  de  la  corne  postérieure  gauche,  tandis  qu a 
droite  elle  est  normale.  Disparition  des  collatérales  réflexes  à  gauche,' conservalioo  « 
droite.  La  corne  antérieure  est  déformée  et  parait  plus  petite  à  gauche. 

Nous  ne  pouvons  insister  sur  les  détails  des  lésions  médullaires  qui  trouveronl  1«^' 
place  aillours,  nous  nous  sommes  bornés  à  signaler  les  lésions  qui  présentaient  uniD^" 
rêt  spécial  en  raison  de  leur  localisation. 
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La  pie-mère  est  légèrement  épaissie  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle  ;  entre  les  fais- 
ceaux du  tissu  conjooctif  on  aperçoit  par  places  des  amas  lympliocytaires. 

* 

Rkflbxions.  —  1*  Le  début  des  accidents,  les  caractéreB  de  la  douleur,  son 
(ascension  progressive  sur  les  nerfs  périphériques,  les  troncs  nerveux  et  le  plexus 
hrachial,  ses  exacerbations  sous  Tinfluence  de  la  moindre  pression  des  régions 
traumatisées  et  des  nerfs,  ne  laissent  aucun  doute  sur  le  diagnostic  de  «  néfrite 
ascendante  >.  Nous  insistons  sur  ce  point,  à  cause  de  la  coexistence  du  tabès  : 
on  pourrait,  en  effet,  être  tenté  de  mettre  les  crises  douloureuses  sur  le  compte 
de  cette  affection,  mais  cette  hypothèse  n'est  plausible  que  pour  les  crises  spon- 
tanées, car  la  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  ne  se  rencontre  pas  dans 
le  iabes,  alors  qu'elle  est  un  des  signes  capitaux  de  la  névrite  ascendante  ;  dans 
le  tabès,  au  contraire,  les  troncs  nerveux  sont  indolores  à  la  pression  et  souvent 
dès  le  début  de  la  maladie. 

2<*  Le  traumatisme  qui  a  mis  en  branle  la  névrite  ascendante  a  porté  sur  une 
région  innervée  par  le  nerf  médiaa  :  or,  c'est  précisément  sur  les  filets  cutanés 
que  fournit  c.c  nerf,  c'est  sur  ses  propres  éléments  que  siègent  pour  ainsi  dire 
exdutitement  les  lésions  du  système  nerveux  périphérique.  Les  filets  nerveux 
les  premiers  intéressés  (collatéraux  palmaires  du  pouce)  sont  les  plus  dégénérés, 
puis  la  dégénération  remonte  le  long  du  nerf  médian,  et  accompagne  ses  fibres 
jusque  dans  les  Vil''  et  VI*  racines  cervicales.  Ainsi  envisagé,  le  processus  dégé- 
Dératif  suit  les  mêmes  étapes  que  l'évolution  clinique  :  l'un  et  l'autre  ont  la 
même  marche  ascendante  de  la  périphérie  vers  les  centres. 

La  dégénération  de  la  branche  cutanée  dorsale  du  radial  s'explique  de  la 
même  manière,  et  n'est  que  la  conséquence  de  la  dégénération  ascendante  des 
collatéra4ix  dorsaux  du  pouce  ;  elle  s'atténue  à  mesure  que  les  fibres  remontent 
dans  le  tronc  du  radial. 

3*  Cette  marche  ascensionnelle  de  la  dégénération,  qui  est  tout  l'opposé  de  la 
marche  descendante  de  la  dégénération  wallérienne,  ne  saurait  cependant  expli- 
quer à  elle  seule  toutes  les  lésions  observées  dans  les  nerfs  périphériques  et  dans 
le  médian  lui-même.  N'oublions  pas,  en  effet,  que  sur  les  coupes  de  ce  nerf,  au 
niveau  de  ses  divisions  terminales,  la  dégénération  n'atteint  pas  seulement  les 
fibres  des  collatéraux  palmaires  du  pouce,  elle  a  diffusé  sur  beaucoup  d'autres 
tubes  nerveux,  destinés  à  d'autres  régions;  la  dégénération  très  intense  des  col- 
latéraux de  l'index  et  de  la  branche  cutanée  palmaire  en  est  la  meilleure  preuve. 
Ceitê  extension  Iramversale  du  processus  dégénératif  paraît  s'être  faite,  d'une 
part,  indépendamment  de  toute  inflammation  locale,  et,  d'autre  part,  d'une 
manière  élective,  sur  les  fibres  sensitives,  comme  le  démontrait  l'intégrité  des 
nerfs  musculaires  et  Tabsence  d'atrophie  musculaire. 

4"*  Il  est  assez  diflicile  de  se  représenter  la  nature  de  ce  processus.  La  dégéné- 
ralion  a-t-elle  en  réalité  suivi  une  marche  ascendante  de  la  périphérie  jusqu'au 
ganglion  rachidien,  ou  bien  n'est-elle  pas  plutôt  le  résultat  de  l'action  à  distance 
exercée  par  l'irritation  périphérique  sur  les  cellules  trophiques  des  fibres  ner- 
veuses correspondantes  (action  qui  s'est  traduite  à  un  moment  donné  par  la 
(iisparition  de  ces  éléments)?  Cette  dernière  hypothèse  ne  pourrait  tout  au  plus 
expliquer  que  la  dégénération  des  filets  traumatisés,  elle  ne  peut  expliquer  la 
<iégCDération  des  autres  filets  cutanés  du  médian.  Nous  ferons  remarquer  encore 
à  ce  sujet  que  les  sections  des  troncs  nerveux  au  cours  des  amputations,  ne  pro- 
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duisent  pas  dans  les  ganglions  rachidiens  des  altérations  cellulaires  aussi  cnts> 
dérables  que  celles  que  nous  avons  observées  dans  ce  cas,  quelle  que  soit  li 
durée  de  la  survie,  et  cela  malgré  la  brusquerie  de  l'irritation  et  la  plus  graolr 
proximité  des  centres.  On  ne  saurait,  il  est  vrai,  assimiler  complètement  l'ir- 
ritation momentanée  produite  par  la  section  d'un  nerf,  et  l'irritation  perma- 
nente ou  répétée  qui  est  le  propre  de  la  névrite  ascendante. 

La  diminution  considérable  des  cellules  du  ganglion  racbidien  ne  dépend  p«:^ 
davantage  du  tabès  et  de  Tatrophie  des  racines  postérieures  (entre  le  gao^iion 
et  la  moelle).  Quelles  que  soient  l'intensité  de  l'atrophie  radiculaire  et  la  dart^ 
du  tabès,  nous  n'avons  jamais  constaté  une  raréfaction  aussi  notable  des  cel- 
lules dans  cette  affection.  D'ailleurs,  il  est  exceptionnel  que  la  névrite  périphé- 
rique des  tabétiques  remonte  jusqu'au  ganglion  racbidien.  Par  contre,  on  oe 
peut  mettre  tout  à  fait  hors  de  cause  l'influence  combinée  de  ces  deux  lési<^ns 
simultanées  :  irritation  et  dégénération  des  nerfs  périphériques,  d'une  part: 
atrophie  radiculaire,  d'autre  part. 

5*  Quelle  que  soit  l'explication  qu'il  convient  de  donner  k  la  progression  du 
processus  dégénératif  jusqu'au  ganglion  racbidien,  il  reste  toujours  à  recher- 
cher pourquoi  la  dégénération  existe  dans  d'autres  nerfs  cutanés  que  les  collaté- 
raux du  pouce,  pourquoi,  au  niveau  des  divisions  terminales  du  médian,  ladégè- 
nération  s'est  étendue  transversalement.  Il  faut  sans  doute  faire  intervenir  uo 
autre  facteur.  Ce  n'est  pas  seulement  la  dégénérescence  qui  a  remonté  le  Ino;: 
des  nerfs  collatéraux  palmaires  du  pouce,  mais  encore  la  cause  même  qui  a 
produit  cette  dégénérescence  :  agent  microbien  ou  toxine;  et,  en  Gn  de  compte. 
il  est  légitime  d'admettre  que  la  dcgénération  des  nerfs  est  au  moins,  sur  une 
certaine  hauteur,  la  conséquence  immédiate  de  l'irritation  directe  des  fibres  ner- 
veuses, produite  par  un  élément  étranger,  qui  remonterait  vers  les  centres,  eD 
suivant  les  nerfs,  comme  dans  la  rage  ou  le  tétanos,  .\lors,  rien  n'empèch'- 
d'admettre  son  ascension  jusqu'au  ganglion  racbidien. 

6"  Plusieurs  auteurs  se  sont  demandé  si  la  névrite  ascendante  ne  serait  p'1^ 
susceptible  de  franchir  le  ganglion  racbidien  et  de  se  propager  par  l'intermé- 
diaire des  racines  jusqu'à  la  moelle?  La  coexistence  du  tabès  dans  notre  obser- 
vation ne  nous  permet  pas  de  répondre  &  cette  question.  Nous  ferons  seulement 
remarquer  que  les  lésions  des  cordons  postérieurs,  qui  sur  toute  la  hauteur  de 
la  moelle  ne  débordent  pas  les  limites  des  bandelettes  externes,  n'envahissent  la 
totalité  des  champs  radiculaires  qu'au  niveau  de  la  VIP  et  de  la  VP  racine 
cervicale  :  au  niveau  de  la  VIP  racine,  la  dégénération  est,  il  est  vrai,  bilaté- 
rale. 

7"  La  dégénération  si  marquée  de  la  VIP  racine  cervicale,  au-dessous  du  gan- 
glion racbidien,  tend  À  prouver  que  le  plus  grand  nombre  des  fibres  sensitives 
du  nerf  médian  passent  par  cette  racine. 

M.  Georges  Guill.\i.\.  —  La  communication  anatomo-pathologique  d^ 
MM.  Dejerine  et  Thomas  me  parait  d'une  grande  importance,  car  elle  démontre 
la  réalité  de  la  névrite  ascendante.  De  par  la  clinique,  la  notion  del  a  névrite 
ascendante  s'imposait  déjà;  nous-mème  avons  plusieurs  fois  attiré  l'attention  sur 
le  rôle  des  nerfs  comme  voie  de  conduction  des  microbes  et  des  toxines,  comme 
voie  d'infection  du  système  nerveux  central.  Si  j'insiste  encore  aujourd'hui  sur 
ce  point,  c'est  que  quelques  auteurs,  en  particulier  M.  Sicard,  dans  on  rapp'^rt 
d'ailleurs  fort  intéressant  présenté  en  1905  au  Congrès  de  Rennes,  semblent 
nier  la  possibilité  de  la  névrite  ascendante.  Dans  son  trayail  M.  Sicard  me 
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parait  avoir  limité  beaucoup  trop  son  sujet  et  c'est  à  tort,  je  le  crois,  qu'il 
rejette  du  cadre  des  névrites  ascendantes  nombre  de  faits  qui  leur  appartiennent. 
Les  nerfs  servent  de  voie  de  conduction  à  la  toxine  tétanique;  l'infection  ascen- 
dante des  nerfs  est  prouvée  dans  la  rage  ;  la  névrite  lépreuse  paraît  être  parfois 
une  névrite  ascendante;  certaines  plaies  des  membres  donnent  naissance  à  un 
svndrome  extrêmement  douloureux  et  à  des  troubles  variés  créés  par  la  névrite 
ascendante;  l'appendicite  elle-même,  comme  nous  l'avons  montré  avec  M.  Ray- 
mond, peut  être  le  point  de  départ  d'une  infection  nerveuse  ascendante.  Bien 
des  lésions  médullaires  chez  les  amputés  semblent  dues  aussi  &  des  névrites  ascen- 
dantes; ces  amputés  d'ailleurs  avaient  souvent  de  graves  lésions  infectieuses  des 
membres  qui  justifiaient  l'opération.  Rappelons  enfin  que  beaucoup  d'auteurs 
admettent  les  myélites  «  ex  neurilide  »  suivant  l'expression  consacrée.  Le  cas 
de  MM.  Dejerine  et  Thomas  si  bien  étudié  vient  apporter  la  preuve  anatomique 
du  processus  de  la  névrite  ascendante. 

MM.  Dejerine  et  Thomas  ont  signalé  sur  leurs  coupes  une  dégénération  mé- 
dullaire bilatérale  dans  les  cordons  postérieurs.  Ce  fait  mérite  d'être  noté,  car 
l'on  voit  parfois,  consécutivement  à  une  névrite  ascendante  d*un  membre  par 
exemple,  certains  troubles  apparaître  dans  le  membre  symétrique;  j'ai  eu  l'oc- 
casion d'observer  un  fait  semblable  à  l'Institut  médico-légal  avec  le  professeur 
Thoinot  chez  un  malade,  accidenté  du  travail,  qui  avait  eu  une  blessure  du  mem- 
bre supérieur  et  une  névrite  ascendante  très  typique  du  plexus  brachial. 

M.  Sicard  a  noté  que  par  la  méthode  expérimentale  il  n'a  pu  réaliser  chez 
l'animal  la  névrite  ascendante.  Le  fait  est  très  exact  et  nous-mème  avons 
constaté  combien  il  était  difficile  de  créer  chez  le  lapin  une  infection  ascen- 
dante des  nerfs  avec  les  microbes  ordinaires  (streptocoques,  staphylocoques, 
pneumocoques,  colibacilles).  M.  Homen,  dans  des  expériences  personnelles^ 
a  été  plus  heureux  et  a  publié  &  ce  sujet  des  cas  paraissant  démonstratifs. 
D'ailleurs  il  ne  semble  pas  que  les  microbes  vulgaires  auxquels  nous  faisions 
allusion  aient  une  affinité  très  grande  pour  le  système  nerveux,  ils  s'y  déve- 
loppent mal.  Les  microorganismes  qui  cultivent  facilement  dans  le  système  ner- 
veux sont  relativement  rares  et  il  est  vraisemblable  que,  dans  beaucoup  de  cas 
de  névrite  ascendante,  il  existe  des  microbes  particuliers  et  peut-être  spécifiques. 
Les  névrites  ascendantes  sont  certes  peu  fréquentes  après  les  plaiçs  périphéri- 
ques, mais  cette  rareté  n'est  pas  une  raison  pour  en  nier  l'existence  ;  les  cas 
de  tétanos  après  les  plaies  sont  également  rares  et  cependant  sont  indiscutés. 

M.  Sicard.  —  La  communication  de  MM.  Dejerine  et  Thomas  est  d'un  grand 
intérêt  anatomo-pathologique.  J'avais,  en  effet,  en  compulsant  les  observations 
de  névrite  ascendante,  pour  mon  rapport  de  4905,  signalé,  en  cette  matière,  la 
pénurie  de  contrôles  histologiques  méthodiquement  poursuivis. 

Mais  je  ne  crois  pas  que  la  relation  de  M.  Thomas  puisse  mettre  fin  &  toute 
discussion  pathologique. 

Pour  répondre  d'abord  à  mon  ami  Guillain,  il  m'avait  semblé,  comme  je 
m'étais  efforcé  de  le  faire,  que  sur  le  terrain  de  la  clinique  et  de  la  pathogénie, 
le  syndrome  de  névrite  ascendante  avec  ses  douleurs  paroxystiques  et  sa 
physionomie  si  particulière  devait  être  nettement  séparé  des  toxi-infections 
ascendantes  rabiqne,  tétanique  ou  même  lépreuse.  Je  continue  à  considérer 
cette  scission  comme  tout  à  fait  légitime.  Il  ne  peut  exister  d'analogie  entre 
l'affinité  de  Ja  toxine  tétanique  ou  du  virus  rabique  vis-à-vis  du  tissu  nerveux, 
celui-ci  on  celle-là  cheminant  sournoisement,  »an$  douleun,  le  long  des  troncs 
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nerveux  pour  frapper  bàtifement  le  relais  bulbaire  et  la  riaeiion  doulcwttM 
paroxystique  si  lentement  progressive  et  souvent  régressive  du  sjndrome  dit  j» 
névrite  ascendante. 

En  me  fondant  sur  l'observation  clinique  autant  que  sur  révolution  et  Và&i- 
tomie  macroscopique  des  cas  que  j'avais  eus  àt  cette  époque  à  ma  disposili*^ 
j'avais  été  amené  à  penser  que  la  théorie  invoquée  jusqu'alors  de  l'envahii** 
ment   successif  ascendant  des  troncs   nerveux    par  des    microbes  banals  c 
spécifiques?  ne  méritait  pas  gain  de  cause.  Et,  avec  h\.  Bauer,  dans  le  laî^'-v 
toire  de  M.  Brissaud,  nous  avions  fait  de  nombreuses  expériences  chez  le  cbjt 
{Rapport,  p.  81)  d'injections  intra-nerveuses  de  microbes  ou  de  particules  à«:'f 
tiques,  sans  jamais   observer  l'ascension    que    nous    voulions    proToquer  \ 
Homen,  invoqué  par  M.  Guillain,  a  pu  retrouver  dans  la  moelle  les  micntf^ 
injectés  dans  les  nerfs  (pneumocoque,  streptocoque,  staphylocoque)  c'est  (]v 
opérant  sur  des  lapins,  ces  petits  animaux  ont  été  infectés  par  voie  circuldtoji 
générale.  Aussi  notre  collègue  Verger  avec  Brandeis,  dans  le  laboratoire  i^^ 
M.   Pitres,  reprenant   dans   de    bonnes   conditions   nos   expériences,    soeti 
arrivés  aux  mêmes  résultats  négatifs  (Soc.  de  Biologie,  4907,  p.  99,  493,  i^^ 
et  4908,  p.  457). 

Mais  puisque  nous  n'admettions  pas  le  mécanisme  pathogénique  d^one  néirti 
toxi-microbienne  remontant  progressivement  et  directement  de  la  péripb'^n» 
vers  les  centres,  il  nous  fallait  cependant  invoquer  une  autre  théorie  [«i-ur 
expliquer  ce  syndrome  douloureux  ascensionnel  et  rayonnant  si  caractéri5ti <]{>»'' 

J'avais  alors  proposé  la  théorie  de  la  réaction  ganglionnaire  à  distance.  Supp^:^ 
sons,  par  exemple,  que  les  extrémités  nerveuses  digitales  du  radial  soi»"':! 
englobées  par  un  processus  cicatriciel  irritatif  post-traumatique,  après  infeirti  c 
in  iitu;  la  titillation,  l'irritation  périphérique,  constantes  et  prolongées,  '-^ 
reteiiUront-elles  pas  à  distance  sur  les  centres  ganglionnaires  d'origio^  <^J 
radial,  et  même,  à  la  longue,  suivant  la  loi  de  Pflûger,  sur  les  centres  direiît- 
ment  avoisinants? 

On  comprend  ainsi  les  réactions  dégénératives  nerveuses  observées  dans  c^^ 
cas  analogues  à  celui  de  M.  Thomas,  dégénérescences  consécutives  aux  réoeU'^* 
ganglionnaires.  M.  Thomas  a  suffisamment  mis  en  lumière,  dans  le  cas  prMeiit 
les  lésions  tabétiques  pour  que  je  n'insiste  pas  sur  cette  association  mort;}' 
quand  même  un  peu  troublante.  Mais  je  ne  puis  m'empècher  de  relever  daos 
son  observation  deux  faits  qui  vont  k  rencontre  de  la  théorie  toxi-infectieu*f 
ascendante  soutenue  par  la  majorité  des  auteurs  et  notamment  par  M.  GuilUii^ 
a)  d'une  part,  M.  Thomas  a  montré  Vabsence  dans  le  tronc  nerveux  adulièrr  u 
toute  réaction  interstitielle;  b)  d'autre  part,  le  plexus  brachial  est  relativenieo' 
indemne,  alors  qu'au  delà  et  en  deçà,  à  la  périphérie  du  nerf  incriminé  aus^i 
bien  qu'À  son  ganglion  d'origine,  les  lésions  sont  très  prononcées.  Comment 
expliquer  que  les  microbes  supposés  aient  pu  se  diriger  si  intelligemment  a 
travers  les  branches  inlriquées  du  plexus  brachial,  sans  laisser  trace,  à  ce  q{- 
veau,  de  leur  passage,  et  par  une  sorte  de  préscience  se  diriger  tout  juste  ^«'^rs 
les  régions  supérieures  et  frapper  le  ganglion  responsable! 

Combien  ces  faits  histologiques  s'expliquent  mieux  par  la  théorie  de  la  réac- 
tion ganglionnaire  À  distance. 

Je  demande  donc  la  permission,  jusqu'à  ce  qu'une  observation  rigoureu»<^ 
ment  démonstrative  m'enseigne  le  contraire,  de  parler  encore  d'un  sjodr^îo*' 
de  névrite  douloureuse  régionale ^  irradiante  par  réaction  ganglionnaire  à  dtsiaf^ti. 
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M.  André  Thomas.  —  Je  ne  crois  pas  que  Ton  puisse  comparer  absolument 
les  nerfs  des  amputés  et  ceux  de  la  névrite  ascendante.  Les  cellules  des  gan- 
glions racbidiens  se  comportent  différemment  dans  les  deux  cas.' Dans  les  gan- 
glions des  amputés,  les  cellules  ne  disparaissent  pas,  ou  du  moins,  en  aussi 
grand  nombre  ;  on  y  trouve  beaucoup  de  fibres  nerveuses  avec  des  renflements 
en  massue  (André  Tbomas,  Nageotte),  et  les  extrémités  des  nerfs  contiennent 
beaucoup  de  fibres  régénérées  qui  forment  les  névromes  terminaux. 

D'autre  part,  je  ferai  remarquer  encore  une  fois  qu'à  cause  de  la  coexis- 
tence du  tabès,  cette  observation  démontre  seulement  que  le  processus  de  la 
névrite  ascendante  peut  remonter  à  une  très  grande  distance  du  point  trau- 
matisé, sans  pouvoir  en  préciser  le  terme  exact.  Pour  la  raison  que  je  viens  de 
signaler,  je  ne  puis  affirmer  que  ce  processus  dégénératif  a  francbi  le  ganglion 
racbidien  et  s'est  propagé  jusqu'à  la  moelle  par  l'intermédiaire  des  racines  pos- 
térieures. L'étape  radiculo-médullaire  de  la  névrite  ascendante  n'est  pas  encore 
formellement  démontrée.  En  tout  cas,  on  ne  peut  mettre  sur  le  compte  d'une 
irritation  ganglionnaire  à  distance  l'ensemble  des  lésions  observées  dans  le  nerf 
médian  et  ses  branches  :  cette  hypothèse  pourrait  tout  au  plus  expliquer  la 
dégénération  des  filets  nerveux  irrités  par  le  traumatisme,  elle  est  insuffisante 
pour  expliquer  la  dégénération  des  autres  filets  nerveux  (collatéral  de  l'index, 
branche  cutanée  palmaire),  et  il  faut  tout  au  moins  admettre  que  le  processus 
névritique  est  remonté  sur  le  médian  jusqu'au  point  où  ces  derniers  filets  se 
détachent  du  tronc  nerveux. 

M.  A.  L£ri.  —  Le  travail  sur  les  moelles  d'amputés  auquel  il  vient  d'être 
fait  allusion  n'a  jusqu'ici  été  signalé  par  nous  qu'à  propos  de  la  discussion  du 
rapport  de  M.  Sicard  sur  les  névrites  ascendantes. 

11  portait  sur  12  moelles  d'amputés.  Les  lésions  médullaires  observées  étaient 
eitrèmement  variables,  tant  du  côté  de  l'amputation  que  du  côté  opposé.  C'est 
ainsi  que  des  dégénérescences  secondaires  à  certaines  amputations  de  jambe 
étaient  plus  accentuées  que  d'autres  dégénérescences  consécutives  à  des  ampu- 
tations de  cuisse  ;  c'est  ainsi  que  les  lésions  hétérolatérales,  généralement  mi' 
nimes,  étaient  parfois  presque  aussi  intenses  que  les  lésions  homolatérales. 

Ces  différences  ne  nous  ont  paru  entièrement  explicables  ni  par  la  plus  ou 
moins  longue  survie  à  l'amputation,  ni  par  l'existence  ou  non  d'une  suppura- 
tion ayant  précédé  ou  suivi  l'intervention  chirurgicale. 

Dans  plusieurs  cas  nous  avons  constaté  des  reliquats  d'une  inflammation  mé- 
ningée. Qu'il  s'agisse  d'un  trouble  mécanique  ou  trophique,  secondaire  à  la 
lésion  médullaire,  comme  M.  Sicard  en  a  émis  l'hypothèse,  ou  d'une  altération 
méningée  consécutive  à  un  processus  ascendant  de  névrite  ou  de  périnévrite,  ce 
qui  nous  a  semblé  beaucoup  plus  probable,  en  tout  cas  la  méningite  dont  nous 
avons  constaté  les  traces,  interposée  entre  la  lésion  périphérique  de  la  lésion 
centrale,  nous  a  paru  avoir  une  importance  essentielle  dans  la  diffusion  et  la 
variabilité  des  altérations  médullaires.  Une  opinion  analogue  a  été  exprimée 
depuis  lors  par  M.  Nageotte  dans  son  bel  article  du  Manuel  d'histologie  patholo- 
gique. 

Ce  qui  manquait  jusqu'ici,  c'est  l'étude  anatomique  du  segment  interposé 
entre  les  lésions  périphériques  et  la  moelle  ;  des  examens  de  ce  genre  sont  de  la 
plus  grande  utilité. 

M.  Brissaud.  —  Dans  les  cas  de  névrite  ascendante,  j'ai  été  frappé  de  deux 
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faits.  D'abord,  la  lésion  initiale  est  presque  toujours  une  lésion  du  pouce  oa>> 
rindeii.  En  second  lieu,  l'évolution  des  accidents  se  Tait  avec  une  rapidité  sur- 
prenante; par  exemple,  à  la  suite  de  l'atrophie  de  l'éminence  thénar,  od  toj 
survenir  en  très  peu  de  temps  J'atrophie  de  l'éminence  hypothénar.  Et  l'i-a 
peut  se  demander  si  la  rapidité  de  ce  processus  névritique  est  compatible  avec 
une  réaction  nerveuse  d'origine  ganglionnaire. 

M.  Drjerinb.  —  L'autopsie  que  je  rapporte  àt  la  Société  avec  M.  A.  Tliom&^ 
a  trait,  je  le  répète,  à  un  cas  tjpique  de  névrite  ascendante.  Blessnre  insigij- 
fiante  du  pouce  avec  douleurs  excessives  dans  les  nerfs  du  bras.  Amincissemën' 
du  pouce,  état  lisse  de  la  peau,  pression  même  légère  extrêmement  douloureuse 
à  ce  niveau,  etc.  C'est  la  première  autopsie  qui  ait  encore  été  rapportée  de  cette 
affection,  heureusement  fort  rare  et  d'une  pathogénie  encore  inexpliquée. 

XI.  Troubles  nerveux  observés  chez  des  survivants  de  la  catas- 
trophe de  Messine,  par  M.  Néri  (de  Naples).  (Note  présentée  par  M.  Ba- 

BINSKI  (1).) 

A)' ant  continué  mes  observations  sur  les  rescapés  de  notre  grande  catastropbe 
et  en  ayant  examiné  environ  2  000,  je  tiens  à  faire  un  résumé  un  peu  plus  d«< 
taillé  des  résultats  obtenus. 

Les  troubles  mentaux,  tels  que  confusion  mentale,  phrénose  sensorielle  aiî:ut 
observés  les  premiers  jours  après  le  désastre  chez  quelques  victimes  ont  dis- 
paru complètement,  presque  dans  tous  les  cas,  au  bout  de  quelques  semaine^ 

Un  mois  après  j'ai  constaté  que  10  V»  sur  500  blessés,  et  3  mois  aprr? 
environ  5  "/•  ^^^  ^  ^^^  parmi  les  blessés  et  les  rescapés  souffraient  de  né^ro»^; 
trauraatique  essentiellement  neurasthénique. 

Les  symptômes  objectifs  constatés  peuvent  être  ainsi  énumérés,  d'après  leor 
fréquence  :  i"  accélération  du  pouls,  qui  chez  presque  tous  dépassait  cent  pul- 
sations ;  2"  dermographisme  prononcé  ;  3*  tremblement  évident  surtout  aui 
mains  et  aux  paupières;  Â*  transpiration  abondante.  Parmi  les  symptômes  sub- 
jectifs :  1*  insomnie  causée  par  une  phobie  obsessive  du  tremblement  de  terre: 
3<>  sensation  de  chaleur  intermittente  aux  mains  et  à  la  figure  ;  3**  palpitatioDs  : 
4"  asténopie  ;  5"  vertiges,  etc. 

Les  désordres  psychiques  se  lisent  sur  leurs  figures  ;  ils  sont  tristes,  l'avenir 
ne  les  intéresse  pas,  ils  n'ont  plus  d'énergie,  ils  se  plaignent  d'une  grande 
fatigue  et,  qupique  libres  de  sortir,  ils  restent  couchés  des  journées  entières. 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  quelques-uns  de  ces  rescapés  qui,  ayant  repri» 
leur  travail,  retournent  à  la  consultation,  se  plaignant  de  troubles  neuraslhr- 
niques.  Les  réflexes  tendineux  chez  ces  traumatisés  sont  normaux.  Les  diverses 
formes  de  sensibilité  sont  intactes.  Le  champ  visuel  est  normal,  et,  quoique 
parmi  les  examinés  il  y  eût  beaucoup  de  jeunes  filles,  je  n'ai  observé  aucuu 
phénomène  hystérique. 

Le  seul  cas  de  monoplégie  brachiale  non  organique  fut  simulé  par  un  rescapé 
qui  ne  voulait  pas  quitter  l'hôpital. 

XII.  De  la  Flexion  spontanée  du  Pouce  par  redressement  provoqaé 
des  autres  doigts  chez  les  Hémiplégiques  contractures,  par  MM.  Kur- 

PEL  et  Math.  Pierre  Weil. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer,  chez  les  hémiplégiques  avec  contracture, 

(1)  Voir    la  première  communicatioa  de  M.   Nbri  sur  Cô  sujet.  Revue  \eurolù$iq^^' 
1909,  p.  221. 
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reiisience  d'un  phénomène  qui  n*a  jamais  encore- été  signalé,  à  notre  connais- 
sance tout  au  moins. 

Lorsque,  chez  un  sujet  normal  qui  a  mis  les  doigts  en  demi-flexion,  et  qui 
laisse  les  muscles  de  son  membre  supérieur,  et  plus  particulièrement  les  muscles 
de  sa  main,  dans  une  flaccidité  complète,  on  essaie  de  redresser,  lentement, 
avec  douceur,  ses  quatre  derniers  doigts,  on  peut  voir  parfois  le  pouce,  abandonné 
cependant  à  lui-même,  ébaucher,  pendant  ce  mouvement  provoqué  des  quatre 
premiers  doigts,  un  mouvement  spontané  d'extension;  ce  mouvement  est  d'ail- 
leurs inconstant;  mais  jamais  on  ne  provoque  ainsi  un  mouvement  net  de  flexion 
du  pouce.  —  Si  au  contraire  on  fait  la  même  manœuvre  avec  la  main,  raidie  en 
flexion,  de  l'hémiplégique  contracture,  on  observe  au  contraire  un  mouvement 
àe  flexion  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main,  mouvement  de  flexion  dont  l'am- 
pleur est  plus  ou  moins  grande,  qui  est  parfois  très  étendue,  toujours  assez  mar- 
quée. Pour  rechercher  ce  phénomène,  le  médecin  prendra  dans  ses  doigts  les  qua- 
tre derniers  doigts  fléchis  par  contracture  de  la  main  de  l'hémiplégique,  et  les 
redressera  doucement.  La  flexion  spontanée  du  pouce  frappera,  alors,  d  autant 
plus  vivement  que  fréquemment  on  est  en  présence  d'un  malade  qui  volontaire- 
raenl  ne  peut  faire  aucun  mouvement  ni  de  son  .pouce,  ni  de  ses  autres  doigts. 
Le  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  àt  la  Société  est  de  ce  dernier  cas 
un  exemple  des  plus  typiques  :  volontairement  il  ne  peut  faire  aucun  mouve- 
ment de  ses  doigts,  immobilisés  par  la  paralysie  et  la  contracture,  mais  le  redres- 
sement provoqué  des  quatre  derniers  doigts  provoque,  du  côté  du  pouce,  un 
mouvement  de  flexion  très  marqué,  mouvement  tout  spontané,  que  nous  propo- 
sons d'appeler  le  signe  du  pouce. 

On  peut  observer  le  signe  du  pouce  par  le  redressement  de  l'index  seul  ;  on 
peut  l'observer  très  ébauché  par  le  redressement  isolé  des  doigts,  mais  il  est 
toujours  beaucoup  plus  marqué  lorsqu'on  redresse  ensemble  les  quatre  derniers 
doigts  de  la  main. 

Il  est  un  point  sur  lequel  nous  voulons  maintenant  attirer  l'attention  :  le  signe 
du  pouce  s'atténue  et  disparaît  par  la  fatigue.  Si  on  essaie  de  le  provoquer  plu- 
sieurs fois  consécutives  chez  le  même  malade,  on  voit  l'ampleur  du  mouvement 
spontané  du  pouce  diminuer  peu  à  peu,  et  bientôt,  par  le  redressement  des 
quatre  derniers  doigts,  on  ne  peut  plus  provoquer  le  signe  du  pouce.  Après 
quelques  instants  de  repos,  il  acquerra  à  nouveau  sa  netteté  primitive. 

Nous  avons  recherché  chez  tous  les  hémiplégiques  de  notre  service  l'existence 
du  signe  du  pouce.  Aucun  de  nos  5  hémiplégiques  non  contractures  ne  l'a 
présenté;  mais  les  9  hémiplégiques  avec  contractures  que  nous  traitons  en  ce 
moment  nous  l'ont  invariablement  présenté.  Nous  serions  donc  tenté  de  dire 
que  ce  signe  est  constant,  ou  tout  au  moins  des  plus  fréquents.  Nous  recon- 
naissons toutefois  que  seules  des  statistiques  beaucoup  plus  importantes  pour- 
ront nous  renseigner  sur  la  fréquence  réelle  de  ce  phénomène. 

Peut-être  le  signe  du  pouce  a-t-il,  au  point  de  vue  sémiologique,  plus  de 
valeur  qu'un  simple  mouvement  associé;  peut-être  y  a-t-il  là  un  élément  de 
diagnostic  nouveau  entre  la  contracture  organique  et  la  contracture  hystérique. 
Nous  n'avons  pu,  il  est  vrai,  examiner,  ces  temps  derniers,  de  contracture 
hystérique  du  membre  supérieur;  nous  n'avons  pu  davantage  étudier  des  con- 
tractures organiques  des  orteils  :  mais  nous  avons  pu  examiner  un  malade 
atteint  de  contracture  hystérique  du  pied  (1),  et  il  est  très  probablement  permis 

(1)  Klippbl  et  Pierrë-Weil,  un  cas  de  ri'traction    du   tcaticule    associé  À  la  con- 
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de  rapprocher  les  constatations  faites  au  niveau  de  la  main  chez  Doshèmif»- 
giques  contractures  et  celles  faites  au  niveau  du  pied  chez  notre  bjstêhquea 
contracture.  Or,  si  le  redressement  des  quatre  derniers  doigts  provoquait,  de; 
nos  hémiplégiques  contractures,  la  flexion  spontanée  du  pouce,  le  redresafo^r 
des  quatre  derniers  orteils  de  notre  hjstérique  avec  contracture  provoquait  &: 
contraire  le  redreisement  spontané  du  gros  orteil.  11  semble  donc  qae  le  ^ir.' 
du  pouce  soit  plus  qu'une  simple  curiosité  clinique,  mais  qu'il  jalàunpbàc- 
méne  qui  puisse  dans  certains  cas  aider  au  diagnostic  de  la  natnre  d'une  ccl 
tracture. 

XIII.  Un  cas  de  Rétraction  du  Testicule  associé  à  la€k>ntractiireH] 
térique  du  membre  inférieur,  par  MM.  Klippel  et  Math.  PiuftE-Wciu 
(Présentation  du  malade.) 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  malade  qui  préseoU  a: 
contracture  hystérique  du  membre  inférieur  droit.  Nous  ne  pouvons  précis; 
les  conditions  dans  lesquelles  a  débuté  cette  contracture  :  le  malade  dit  >\. 
depuis  longtemps  il  marche  en  boitant.  Lorsqu'il  dut  passer  le  conseil  de  rtn^l 
sion,  cette  boiterie  s'accentua,  le  membre  se  contractura,  chacun  d^  cd 
segments  étant  &  demi  fléchi;  cet  homme  fut  réformé,  après  quoi  la  contrarturti 
diminua.  —  Sous  l'influence  de  douleurs  rhumatoîdes  récentes,  le  pied  dMil 
se  contractura  à  son  tour,  les  orteils  fléchis  fortement,  la  plante  du  pied  toarD^I 
en  dedans.  Cette  contracture  du  pied  est  variable  selon  les  moments:  ellf 
disparaît  pendant  le  sommeil,  ainsi  que  nous  avons  pu  le  constater.  ' 

Si  on  essaie  de  redresser  les  derniers  orteils  droits,  alors  qu'ils  sont  fléchi^- 
on  constate  que  le  groi  orteil  droit  »$  redreae  en  même  temps  que  les  autre? 
orteils  :  nous  insistons  sur  ce  point,  car  nous  avons  montré  dans  une  note  prr 
cédente  (1)  que  chez  les  contractures  organiques,  dont  la  main  est  en  fleii'ii 
(nous  n'avons  pu  rechercher  ce  signe  qu'au  niveau  du  membre  supérieur),  ie 
redressement  mécanique  des  quatre  derniers  doigts  provoque,  iu  côté  du  pooce. 
non  pas  un  mouvement  synergique  d'extension,  mais  bien  un  mouvement  s^Sf**- 
giqtte  de  flexion. 

Enfin,  —  et  c'est  lài  le  détail  le  plus  intéressant  qu'ofl're  notre  malade,  —  oo 
constate  chez  lui,  en  plus  de  cette  contracture  du  membre  inférieur  droit,  oue 
rétraction  de  bourses,  due  à   la  contraction  des  muscles  crémasters. 

Cette  rétraction  est  beaucoup  plus  marquée  &  droite  qu'à  gauche.  Le  scrotam 
est  bien  plus  fortement  plissé  que  de  normale,  à  droite  surtout;  le  testicule  dnnt 
est  appliqué  sur  l'anneau  inguinal  externe.  —  D'autre  part,  si  on  parvient  à  vaincre 
la  contracture  du  pied,  on  voit  aussitôt  le  testicule  s'abaisser;  par  l'examen  ilu 
scrotum  seul,  on  peut  d'ailleurs  déduire  l'état  de  contracture  du  pied,  variable 
selon  les  moments,  comme  nous  l'avons  dit  :  lorsque  la  contracture  du  ^iti 
s'accentue,  un  mouvement  vermiculaire  remonte,  sur  la  moitié  droite  ai 
scrotum,  de  bas  en  haut,  sur  l'oriûce  externe  du  canal  inguinal;  lorsque  U 
contracture  du  pied  diminue  au  contraire ,  le  testicule  redescend  de  quelques 
centimètres  dans  l'intérieur  des  bourses. 

Nous  avons  ici  l'exemple  d'un  mouvement  qui,  échappant  normalement  à  U 

tracture  Iiystèrique  du  membre  inférieur,  Société  de  Neurologie  de  Parit,   séance  du 
l"  avril  4909. 

(1)  Klippel  et  Pierre-Wsil,  De  la  flexion  spontanée  du  pouce  par  redressement  pro- 
voqué des  autres  doigts  chez  les  hémiplégiques  contractures.  Société  de  Neurûlo$i*  ^^t 
Paris,  séance  du  i*'  avril  1909. 
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volonté,  à  la  simulation  et  à  la  suggestion,  est  produit,  ehêz  notre  malade,  & 
titre  de  phénomène  associé  au  mouvement  volontaire,  simulé  ou  exagéré.  Ce 
phénomène,  et  ceux  du  même  genre,  sont  donc  l'irradiation,  en  des  territoires 
à  fonctions  automatiques,  des  manifestations  hystériques  suggestibles.  De  telles 
manifestations  sont  certainement  l'un  des  caractères  de  l'hystérie,  celle-ci  étant 
définie  en  partie  par  ce  trait  vraiment  anormal  et  pathologique. 

Si  l'on  admet  que  les  manifestations  de  l'hjstérie  sont  le  résultat  de  la  sug- 
gestion agissant  dans  le  domaine  de  la  volonté  et  de  la  simulation,  il  se  produit 
de  par  cette  action  des  phénomènes  associés,  qui  en  sont  Taceompagnement, 
qui  apparaissent  et  disparaissent  avec  cette  action,  que  la  volonté  ne  peut 
reproduire  à  Tètat  isolé  et  directement  chez  le  malade,  pas  plus  que  chez  le 
sujet  normal;  chez  le  sujet  normal,  ces  mouvements  ne  peuvent  même  pas  être 
produits  à  l'état  associé,  ainsi  qu'ils  le  sont  chez  le  sujet  hystérique. 

Ne  serait-il  pas  logique  de  donner  une  part  à  ces  phénomènes  dans  la  défini- 
tion de  l'hystérie,  en  ce  qu'ils  en  soulignent  le  caractère  pathologique? 

Voici  d'ailleurs  l'observation  du  malade  : 

Tr...  Jos.  entre  à  l'hôpital  Tenon,  le  8  ft'vrier  1909,  salle  Barth,  dans  le  service  de 
M.  le  Doctour  Florand,  qui  nous  fait  la  gracieuseté  de  bien  vouloir  faire  passer  ce  ma- 
lade dans  notre  service,  salle  Bichat,  n«  32. 

C*est  un  homme  de  31  ans,  exerçant  la  profession  do  menuisier;  il  est  venu  à  l'hôpital 
pour  des  douleurs  rhumatoldes  qui  siégeaient  aux  épaules,  dans  les  masses  musculaires 
de  l'avant-bras,  ainsi  que  dans  les  jointures  des  membres  inférieurs.  Depuis  3  ans  le 
malade  était  sujet  à  ces  douleurs,  qui  survenaient  lors  des  temps  pluvieux  et  froids, 
ce.^saient  lorsqu'il  faisait  beau  temps,  étaient  surtout  intenses  lors  des  changements  de 
température.  Jamais,  jusqu'à  ce  jour,  elles  n'avaient  été  assez  vives  pour  nécessiter 
son  alitement. 

Ce  qui  frappe,  h  l'examen,  c'est  moins  ses  douleurs  rhumatoïdes,  qui  sont  peu  pré- 
cises, qu'une  contracture  bico  spéciale  du  membre  inférieur  droit.  Lorsque  le  malade  est 
couché  sur  le  dos,  et  placé  dans  une  position  symétrique,  on  constate  que  les  deux 
épines  iliaques  antéro-supérieures  ne  sont  pas  situées  sur  la  même  ligne  horizontale  :  la 
droite  est  de  6  centimètres  environ  sus-jacente  à  la  gauche.  D'autre  part,  la  face  posté- 
rieure du  membre  droit  ne  repose  pas  sur  le  plan  du  lit,  et  ne  peut  y  reposer  malgré 
tous  les  efforts  du  malade,  la  cuisse  ne  pouvant  pas  se  mettre  en  extension  complète 
sur  le  bassin,  ni  la  jambe  sur  la  cuisse.  Une  forte  pression  exercée  sur  la  face  antérieure 
du  genou  droit  ne  peut  pas  amener  ce  membre  à  la  rectitude.  Ënûn  le  pied  est  tourné 
en  dedans,  la  plante  regardant  le  pied  opposé.  Les  orteils  sont  contractés  en  flexion  et 
comme  crispés  dans  cette  position  vicieuse. 

La  palpation  des  masses  musculaires  permet  de  confirmer  ce  que  la  simple  inspection 
permettait  déjà  de  prévoir  :  un  état  de  contraction  très  accentué  die  toutes  les  masses 
musculaires  du  membre  inférieur  droit.  Cette  contraction  musculaire  est  très  m&rquée 
sur  les  groupes  des  muscles  adducteurs  et  fléchisseurs  de  la  loge  postérieure  de  la  jambe  ; 
(41e  est  beaucoup  moins  accentuée  au  niveau  du  quadriceps  crural.  Cette  contracture 
est  tellement  prononcée  qu'elle  diminue  considérablement  le  volume  du  me^pbre.  Si  on 
veut  provoquer  des  mouvements  dans  les  trois  principales  articulations  de  ce  membre, 
on  constate  que  le  malade  s'y  oppose  :  il  faut  tout  particulièrement  une  certaine  force 
pour  provoquer  des  mouvements  dans  la  tibio-tarsienne,  et  on  ne  peut  obtenir  ni 
l'extension  complète  de  la  cuisse  et  de  la  jambe,  ni  l'abduction  de  la  cuisse. 

L'état  de  contracture  du  pied  est  d'ailleurs  variable  selon  les  conditions.  Le  pied  prend 
sa  position  normale,  lorsqu'il  est  dans  la  chaussure,  aux  dires  du  malade;  au  chaud, 
sous  les  couvertures,  la  contraction  du  pied  disparait  ou  s'atténue  considérablement; 
le  froid  au  contraire  l'exagère.  Le  décubitus  latéral  droit  la  diminue,  surtout  lorsqu'on 
même  temps  les  jambes  sont  croisées,  la  gauche  passant  au-dessus  de  la  droite,  son 
talon  venant  se  poser  sur  le  dos  du  pied  droit  ;  —  le  décubitus  latéral  gauche  l'exagère 
au  contraire  ;  le  malade  atténue  la  contracture  de  son  pied  en  pliant  fortement  la  cuisse 
sur  le  bassin,  et  la  jambe  sur  la  cuisse  ;  s'il  veut  étendre  quelque  peu  son  membre,  le 
pied  se  contracte  aussitôt  avec  une  force  beaucoup  plus  grande.  D'ailleurs,  au  dire 
du  malade  mèmer,  cet  état  de  contracture  du  pied  cesse  parfois  momentanément,  mais 

12 


ils  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIE 

aa  moindre  bruit  subit,  inattendu,  le  malade  contracte  aussitôt  son  pied  dansUpu^ 
tion  décrite. 

Lorsqu'on  examine  le  malade  pendant  quelques  instants,  alors  même  qu'on  lui  . 
recommandé  de  rester  tout  à  fait  au  repos,  on  constate  de  fréquentes  contractions  ils"- 
culaires,  au  niveau  du  muscle  droit  antérieur  de  la  cuisse,  et  des  muscloi  de  la  t:  « 
postérieure  de  la  jambe,  surtout,  qui  apparaissent  alors  nettement  en  relief  tu-ti^> 
du  plan  des  téguments.  Cette  contraction  est  éphémère,  mais  elle  se  répète  bientôt 

Cette  contracture  du  membre  inférieur  droit  est  douloureuse  :  c'est  surtout  au  mn. 
de  l'aine  que  le  malade  souffre  :  il  a  la  sensation  que  «  la  jambe  est  décrochée  *,  qu' 3 
«  os  pénètre  dans  les  chairs  »,  et  c'est  «  pour  se  reposer  »  que  le  malade  ernpl)^ 
les  subterfuges  mentionnés  plus  haut  :  décubitus  latéraî  droit  et  croisement  des  j&mbr^ 

Pour  s'endormir,  le  malade  se  met  dans  le  décubitua  latéral  droit;  il  se  coucha*  *t. 
chien  de  fusil  >,  les  cuisses  et  les  jambes  étant  fortement  fléchies  ;  la  jambf  gaucv 
croisant  la  droite.  Alors  le  malade  peut  dormir,  car  «alors  la  contraction  cesse  s  ugi} 
dit-il.  Il  ne  pourrait  dormir  dans  une  autre  position,  à  cause  de  cet  état  de  ngidiU>  L 
membre  inférieur  droit  qui  le  tiendrait  en  éveil. 

Nous  avons  d'ailleurs  examiné  le  malade  pendant  aoo  sommeil,  et  pouvons  aiasi  >^rf 
firmer  ses  dires.  Nous  avons  constaté  nettement  que  le  pied  droit  n'était  alors  aullemeQt 
contracture:  les  jambes  droite  et  gauche  étaient  en  demi-flexion.  Sur  ces  entrefaites  ' 
malade  s'est  alors  réveillé  brusquement,  si  bien  qu'il  nous  est  impossible  de  dire  m 
coup  sûr.  ainsi  que  cela  est  bien  probable,  les  muscles  de  la  cuit«se  droite  étaient  en  tU' 
de  llaccidité.  Aussitôt  le  malade  réveillé,  son  pied  s'est  contracture  à  nouveau. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  notons  que  si  l'on  veut  redresser  les  derniers  orteiUd. 
pied  droit,  fortement  fléchis  quand  ils  sont  abandonnés  à  eux-mêmes,  on  provL>qu- 
ainsi  passivement,  synergiquement,  le  redressement  du  gros  orteil.  C'est  U,  ainsi  qiie 
nous  l'avons  démontré  dans  une  note  antérieure,  le  mouvement  inverse  de  celui  que  :«•& 
observe  chez  les  hémiplégiques  avec  contracture. 

Enfin,  on  n'est  pas  peu  frappé,  en  observant  ce  malade,  de  constater  que  son  <'^> 
master  droit  est  contracté. 

Le  scrotum  est  fortement  ridé  dans  sa  moitié  droite,  il  Test  beaucoup  moins  àgauelK 
le  testicule  droit  est  rétracté  à  l'anneau  inguinal  externe,  tandis  que  le  testicule  giu 
che,  un  peu  rétracté  également,  il  est  vrai,  reste  à  un  niveau  inférieur  au  droit,  n.  <y^- 
essaie  d'abaisser  les  testicules,  ils  remontent  bien  vile  à  la  position  /qu'ils  occupûen' 
auparavant,  et  que  nous  venons  de  préciser.  Fait  important,  lorsqu'on  redresse  {Dé^i* 
niquement  les  orteils  droits  crispés  en  flexion,  le  testicule  droit  redescend  âao5  i^ 
scrotum,  dont  les  plis  s'atténuent;  lors  des  crises  de  contraction  des  orteils,  au  coolraut. 
lorsque,  détendus  qu'ils  étaient,  les  orteils  se  fléchissent,  ou  bien  lorsque  les  orteils, 
fléchis,  se  crispent  davantage  dans  cette  position  de  flexion  qui  s'accentue  alors,  le  ta- 
ticulo  droit  remonte  encore  plus  fortement  vers  l'anneau  inguinal,  contre  lequel  il  nent 
butter;  on  peut  apercevoir  en  même  temps,  sur  le  scrotum,  un  mouvement  vertniculair^ 
remontant  de  bas  en  haut.  En  examinant  simplement  le  scrotum  du  malade,  on  peut 
préjuger  à  coup  sûr  des  moments  de  contraction  des  orteils.  Le  testicule  gauche,  a 
l'inverse  de  son  congénère,  n'est  nullement  associé  aux  contractions  des  orteils. 

Le  malade  ne  peut  marcher  qu'avec  de  grandes  difficultés  :  il  avance  péniblement,  en 
prenant  point  d'appui  sur  les  lits  voisins,  boitant,  le  membre  inférieur  droit  contrarié  co 
flexion  (flexion  de  la  cuisse,  flexion  de  la  jambe),  le  pied  en  adduction  (le  malade  s'appui  ' 
sur  son  bord  externe),  les  orteils  fortement  fléchis.  Lorsque  le  pied  doit  toucher  le  »>l 
c'est  par  son  extrémité  antérieure  qu'il  s'y  appuie  tout  d'abord,  et  ce  n'est  que  secos- 
dairement  que  le  talon  vient  prendre  contact  avec  le  plancher.  La  marche  provoqua  ^^ 
la  douleur  au  niveau  du  pli  de  l'aine  droite.  Du  côté  du  membre  inférieur  gauche.  U 
marche  ne  révèle  aucun  trouble  de  la  locomotion.  Le  malade  nous  assure  que  a  il  marthe 
chaussé,  et  non  pas  les  pieds  nus,  le  pied  repose  sur  le  sol  par  la  plante,  et  non  par  soi: 
bord  externe,  les  orteils  étant  normalement  étendus,  et  non  plus  en  flexion,  à  cooditioa 
toutefois  que  la  chaussure  serre  le  pied  ;  si  la  chaussure  est  trop  large,  si  le  pi^  y  ^'^ 
trop  à  l'aise,  il  se  met  en  adduction  et  les  orteils  se  fléchissent,  rigides. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  incontestable  que  le  malade  marche  d'une  façon  beaucoup  pi"' 
satisfaisante  si  on  lui  ordonne  avec  véhémence  de  marcher  plus  convenablenteot  1^ 
boiterie  est  alors  moins  marquée,  la  marche  devient  possible  sans  point  d'appui. 

L'exploration  de  la  sensibilité  cutanée  ne  révèle  aucun  trouble  dans  la  perception,  ni 
du  contact,  ni  de  la  piqûre,  ni  du  froid,  ni  du  chaud.  Il  semble  toutefois  que  le  cfaau<i  «r 
le  froid  soient  sentis,  au  niveau  des  deux  membres  inférieurs,  d'autant  plus  vivem*'»' 
que  l'excitation  porte  sur  un  point  plus  rapproché  de  la  racine  du  membre. 
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Tous  les  réflexes  sont  normaux,  cutanés,  tendineux,  oculaires.  Mais,  du  côté  du 
membre  inférieur  droit,  ils  sont  très  diTAciles  &  obtenir  du  fait  de  la  rigidité  musculaire. 
11  en  de  même  du  réflexe  crémastérien,  très  difflclle  k  obtenir  du  fait  de  la  contraction 
crémastérienne,  ordinaire  chez  ce  malade,  nous  Tavons  vu.  Le  réflexe  contra-latéral 
plantaire  manque. 

Pas  dlnsensjbilité  cornéenne  ni  pharyngée;  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel; 
pas  de  dyschromatopsie.  Le  malade  n'a  jamais  eu  de  crises  de  nerfs. 

L'examen  des  organes  thoraciques  et  abdominaux  ne  révèle  rien  d'anormal. 

Les  deux  pieds  sont  plats. 

Le  thermomètre  à  températures  locales  ne  relève  aucune  difTérenco  thermique  de  la 
surface  cutanée  entre  les  deux  régions  tibia-tarsiennes  droite  et  gauche.- 

Histoir*  de  la  maladie,  —  Le  malade  nous  dit  qu'il  est  «  raide  »  de  son  membre 
inférieur  droit  depuis  longtemps  déjà.  Il  a  été  réformé  du  service  militaire,  à  cause  de 
la  boiterie  que  provoquait  cet  état,  car  cette  claudication  et  la  rigidité  du  membre 
s'étaient  exagérées  le  jour  du  conseil  de  révision!  (H  y  a  des  claudications  de  circons- 
tance, comme  il  y  a  des  grippes  de  circonstance.)  Mais  jamais  jusqu'à  il  y  a  trois  mois 
environ,  le  pied  n'avait  été  intéressé  par  la.rigidité  musculaire  :  le  malade  marchait  bien, 
sa  boiteri&  mise  à  part;  le  pied  droit  reposait  à  plat  sur  le  sol,  et  c'était  parle  talon 
qu'il  prenait  contact  avec  lui. 

C'est  au  commencement  de  cette  année  que  le  pied  et  les  orteils  ont  commencé  à  se 
dtWier,  à  se  contracturer  :  il  ne  semble  y  avoir  eu,  à  l'origine  de  ces  troubles,  aucune 
cause  émotionnelle;  mais  c'est  alors  que  revenaient  à  nouveau,  plus  vives,  ces  douleurs 
rhumatoïdes  qui  allaient  bientôt  nécessiter  son  hospitalisation,  et  dont  le  malade 
n'avait  plus  souffert  depuis  de  longs  mois.  La  contracture  du  pied  et  des  orteils  s'est 
accentuée  peu  à  peu,  progressivement;  le  malade  remarquait  qu'en  ôtant  ses  souliers 
les  orteils  droits  se  fléchissaient  et  la  plante  du  pied  se  tournait  en  dedans.  Cet  état 
entrava  bientôt  la  marche;  le  malade  ne  put  bientôt  plus  descendre  dans  la  rue,  gêné 
qu'il  était  par  la  contracture  de  son  pied,  et  par  ses  douleurs  rhumatismales,  vives 
alors.  C'est  à  ce  moment  qu'il  prit  le  lit;  4  ou  5  jours  plus  tard,  il  entrait  à  l'hôpital. 

Antéeédents  hérédUaireg  et  eollaiét'aux.  —  Père  mort  d'une  congestion  pulmonaire  à 
50  ans;  mère  bien  portante,  Agée  de  75  ans.  Deux  frères  et  deux  sœurs  bien  portantes. 
Aucun  n'est  «  nerveux  »  au  sens  banal  du  mot.  Le  père  ne  semble  pas  avoir  été  alcoolique. 

Antécédents  personneU.  —  Le  malade  ne  semble  pas  émotif,  ni  manifestement  nerveux, 
au  sens  vague  de  ce  mot.  Blennorragie  à  24  ans.  Aucune  autre  maladie.  Pas  de  syphilis. 
Il  n'a  été  qu'une  fois  à  l'hôpital,  avant  cette  fois-ci  :  l'an  dernier  en  effet  il  est  resté 
15  jours  à  Saint-Louis  pour  des  accidents  rhumatismaux.  Il  a  fait  des  excès  de  boisson 
depuis  l'âge  de  16  ans,  buvant  surtout  beaucoup  de  vin,  n'usant  pas  d'absinthe.  Il  a 
présenté  assez  souvent  des  accidents  aigus  d'éthylisme. 

M.  Klippkl.  —  J'ai  songé  chez  le  malade  que  je  vous  présente  à  la  possibilité 
d'une  hémiplégie  infantile  et  je  l'ai  examiné  à  ce  point  de  vue. 

L'intégrité  de  la  face  est  complète. 

Du  côté  du  membre  supérieur  il  n'y  a  pas  la  moindre  maladresse,  aucune 
modification  des  réflexes,  aucune  atrophie  musculaire  et  aucune  contraction 
permanente.  Il  ne  se  produit  ici  de  spasme  que  dans  les  accès  très  violents  de  la 
contraction  de  la  jambe. 

Dans  le  membre  inférieur  il  n'y  a, .autant  qu^on  en  peut  juger,  aucune  exalta- 
tion des  réflexes.  Le  bassin  est  fortement  dévié  latéralement,  ce  qui  explique 
le  raccourcissement  apparent  du  membre  inférieur. 

Si  d'autre  part  on  suit  ce  malade  dans  son  histoire  clinique,  on  voit  qu'au 
cours  (jle  son  existence  il  a  présenté  deux  accès  de  contracture  du  membre  infé- 
rieur, l'un  qui  répond  à  sa  présentation  au  conseil  de  revision,  qui  l'a  exempté 
da  service  militaire;  l'autre  depuis  quelques  mois,  où  il  vit  à  l'hôpital. 

En  cherchant  à  modifier  par  des  procédés  divers  l'état  de  contraction  de  la 
jambe,  nous  avons  plusieurs  fois  réussi,  sinon  à  la  faire  disparaître,  du  moins 
À  l'atténuer  notablement. 

Dans  ces  conditions,  que  reste-t-il  en  faveur  d'une  lésion  organique  de  l'hèmis- 
phère  gauche  du  cerveau?  Le  malade  nous  raconte  que  de  tout  temps  il  boitait 
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très  légèrement  à  droite.  Eo  admettant  ce  fait,  qui  est  d'ailleurs  suspect,  et  t. 
y  voyant  un  argument  en  faveur  d'une  hémiplégie  ancienne,  il  faudrait  en  ki: 
cas  admettre  une  névrose  associée,  l'hémiplégie  organique  étant  au  minimum 
de  ce  qu'une  hémiplégie  cérébrale  peut  être  (intégrité  des  mouvements  les  plu^ 
délicats  de  la  main)  et  la  névrose  associée  étant  au  maximum  et  ponTic' 
seule  expliquer  les  deux  périodes  de  contracture  observées  au  cours  de  l'eiis- 
tence  de  ce  malade. 

11  nous  semble  donc  que  les  réflexions  que  nous  avons  faites  au  sujet  de  ce 
malade  doivent  conserver  leur  importance  en  ce  qu'elles  s'adressent  à  la  névrose. 
qui  est  certaine. 


XIV)  Paralysie  générale,  Sclérose  en  plaques  ou  maladie  de  Par- 
kinson?  par  MM.  Brissauo,  Baver  et  Gv.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade,  que  nous  présentons  à  la  Société,  est  atteint  d'une  série  le 
troubles,  dont  les  caractères  particuliers  et  le  groupement  général  souiéventac 
problème  diagnostique  qui  nous  paraît  insoluble  pour  le  moment. 

Suivant  Timporiance  attribuée  k  tel  ou  tel  symptôme,  k  tel  ou  tel  groupemeot 
partiel  des  signes,  des  affections  diverses  sont  tour  k  tour  envisagées,  puis>'li* 
minées  (paralysie  générale,  paralysie  pseudo-bulbaire,  maladie  de  ParkiosoD. 
sclérose  en  plaques)  et  en  fin  de  compte  le  diagnostic  reste  en  suspens. 

H...  Gabriel,  man^hand  de  vins,  âgé  de  42  ans,  entre  le  20  mars  1909  à  rHôtel-Dien,  a 
la  suite  d'une  contusion  du  bras  gauche. 

L'attention  est  immédiatement  attirée  par  la  phyêionomie  de  cet  homme:  le  visage  e.*t 
inerte,  immobile,  comme  figé  dans  une  expression  d'hébétude;  c'est  le  fades  de  It 
maladie  de  Parkinson.  L'attitude  générale  est  celle  qu'on  observe  habituellenieot  dan< 
cette  afTection. 

Puis  on  est  frappé  par  les  troubles  de  la  parole.  D'une  voix  monotone  et  parfois  clian 
tonnante,  le  malade  répond  très  lentement  aux  questions  qu'on  lui  pose,  il  articult? 
syllabe  par  syllabe  et  traîne  sur  chacune  d'elles.  La  parole  est  scandée,  trainaott: 
elle  n'est  pas  spasmodique.  Le  malade  ne  cherche  pas  ses  mots,  il  n'a  pas  le  moiodR 
achoppement,  pas  de  bredouillement.  Il  est  seulement  arrêté  quelquefois  par  uoe  repn>e 
stertoreuse. 

Peu  de  troubles  moteurs.  La  force  musculaire  est  intacte  aux  membres  supérieurs  et 
aux  membres  inférieurs.  Le  malade  jtrésente  cependant  des  troubles  de  la  marche.  li 
marche  à  pas  assez  rapides,  les  jambes  un  peu  raides  et  écartées,  traînant  quelque  peu  h 
jambe  gauche,  portant  le  poids  de  son  corps  alternativement  de  chaque  côté,  et  parfui? 
titubant  légèrement.  Rien  qui  rappelle  la  démarche  à  petits  pas  des  pseudo-buIbâire>. 

Il  peut  s'arrêter  sans  chanceler,  se  tient  debout  les  yeux  fermés  sans  difficulté,  [«i^t 
se  tenir  sur  une  seule  jambe  (droite  ou  gauche).  Cependant  il  est  quelquefois  incapable 
de  faire  ces  exercices;  il  lui  arrive,  en  s'arrétant  brusquement  et  en  faisant  demi-tour, 
d'avoir  quelques  uscillations  ébrieuses.  Quelquefois,  après  avoir  tenu  les  yeux  ferait 
pendant  quelques  instants,  il  a  tendance  à  tomber,  et  toujours  en  arrière. 

Après  être  resté  debout  pendant  quelque  temps,  il  est  pris  de  tremblement  en  masse 
de  la  tète  et  des  membres,  tanti^t  généralisé,  tantôt  localisé  à  un  c6té  ou  à  un  mem^r?. 
plus  particulièrement  au  côté  gauche,  mais  il  peut,  sans  difficulté,  prendre  en  main 
un  verre  plein  et  le  porter  à  ses  lèvres  sans  le  renverser.  Le  malade  peut  porter  a 
main  à  son  nez  sans  hésiter.  Si  on  le  fait  écrire,  au  bout  d'une  ligne  à  peine  il  «*' 
pris  de  tremblements  en  masse  de  la  tête  et  des  membres.  Son  écriture  est  tremblée 
inégale,  souvent  avec  quelques  jambages  en  trop;  aucun  mot  n'est  sauté,  aucune 
lettre.  Il  n'a  pas  d(;  treniblement  de  la  langue.  Si  on  reclierche  la  diadococioèsie  aai 
membres  supérieurs,  on  trouve  que  les  deux  mains  sont  malhabiles,  et  ont  des  mou- 
vements mal  coordonnés. 

La  sensibilité  est  intacte  aux  divers  modes  aux  membres  supérieurs  comme  aui 
membres  Inférieurs;  pas  de  troubles  du  sens  stéréognostique,  pas  de  troubles  du  sen- 
musculaire. 

Les  réflexes  rotulicns  sont  exagérés  des  deux  côtés;  les  réflexes  achilléens  égalenieot. 
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Les  réflexes  olécraoieos  sont  vifs,  ainsi  que  les  réflexes  des  extenseurs  des  doigts  et  le 
rûflexe  massétérin. 

Le  réflexe  des  orteils  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés;  il  n'a  pas  de  clonus  du  pied;  à 
peine  uoe  légère  achillotonie. 
Les  réflexes  cutanés  sont  normaux. 

Les  pupilles,  égales,  régissent  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  mais  paresseu- 
seoient.  11  n'y  a  pas  de  nystagmus;  mais  si  on  demande  au  malade  de  suivre  un  objet 
qui  se  déplace  do  haut  en  bas  et  inversement  d'un  mouvement  lent  et  continu,  les 
globes  oculaires  suivent  l'objet  par  saccades,  avec  des  arrêts.  II  y  a  aussi  de  l'asy* 
nergie  dans  les  mouvements  de  la  paupière  et  du  globe.  Pas  de  lésions  du  fond  d» 
l'œil. 

Une  ponction  lombaire  faîte  le  jour  de  son  entrée  montre  un  liquide  clair,  non  hyper* 
tendu,  avec  lymphocytose  légère  :  cet  homme  nie  toute  syphilis,  ne  présente  aucun 
eigoe  somatique  qui  puisse  y  faire  penser. 

Le  malade  ne  présente  aucun  trouble  fonctionnel  en  dehors  de  ces  troubles  de  la 
parole  et  de  l'équilibre. 

Ses  voisins  de  salle  Tont  vu  souvent  avoir  brusquement  en  se  levant  de  son  lit  du 
dérobement  des  jambes,  ou  trébucher  et  tomber,  quelquefois  sans  pouvoir  se  retenir;  il 
lui  est  même  arrivé,  étant  assis  sur  sa  chaise,  de  chanceler  et  de  tomber  sur  le  côté;  il 
tombe  alors  toujours  sur  le  côté  gauche. 

L'intelligence  n*est  pas  très  ouverte;  mais  il  n'y  a  qu'un  affaiblissement  global.  La 
mémoire  semble  intacte;  le  malade  calcule  sans  se  tromper.  Il  paraît  être  d'un  carac- 
tère facile,  se  montre  très  docile,  ne  s'est  jamais  emporté  depuis  son  entrée  à  l'hôpital. 
11  reste  la  journée  entière  assis  sur  une  chaise  ou  couché  dans  son  lit,  sans  rien  faire; 
se  déplaçant  quelquefois,  mais  mettant  dans  tous  ses  mouvements  ime  très  grande  len- 
teur. 

Il  ne  lit  pas  de  journaux,  ne  travaille  pas,  parle  peu  à  ses  voisins;  il  pleure  facilement; 
mais  ni  le  pleurer  ni  le  rire  ne  sont  spasmodiques. 
Il  parait  jouir  d'une  bonne  santé  générale.  11  ne  se  plaint  d'aucun  trouble  viscéral. 
Le  début  de  la  maladie  remonterait  à  2  ans,  mais  auparavant  déjà  le  malade  était 
allé  à  rhôpital;  il  avait  contracté  la  fièvre  typhoïde  durant  son  service  militaire,  et  à 
la  même  époque  avait  eu  un  ictère  vraisemblablement  catarrhal.  Pendant  10  ans  il  fut 
commissionnaire  en  vins,  puis  s'établit  marchand  de  vins  ;  et  il  prit  ainsi  des  habitudea 
d'éibylisme.  Aussi  en  i904  eut-il  un  nouvel  ictère,  qui  se  prolongea  pendant  trois  mois, 
et  laissa  &  la  suite  une  teinte  subictérique  des  téguments  et  des  troubles  dyspeptiques. 
Le  21  septembre  1905,  il  était  amené  à  l'Uôtel-Dieu,  salle  Saint-Charles,  avec  un  troi- 
sième ictère,  et  il  y  fut  pris  d'une  crise  de  delirium  tremens.  Après  un   mois  et  demi 
de  repos,  il  quittait  l'hôpital  pour  reprendre  ses  anciennes  habitudes. 

Il  les  supporta  un  an  encore,  mais  en  septembre  1906,  d'après  les  dires  de  sa  femme, 
apparaissent  les  premiers  troubles.de  la  parole  et  de  l'équilibre.  Il  avait  déjà  du  tremble* 
ment  des  mains,  mais  il  devint  plus  marqué  à  cette  époque  ;  et  ce  tremblement  apparais* 
sait  a  l'occasion  des  mouvements,  et  par  la  fatigue.  Il  tremblait  en  prenant  un  verre;  et 
^on  tremblement  augmentait  d'amplitude  à  mesure  qu'il  approchait  le  verre  de  ses  lèvres,^ 
lui  faisant  renverser  fréquemment  une  partie  du  liquide. 

Il  tombait  fréquemment  de  sa  hauteur,  et  dans  ces  chutes,  il  tombait  toujours  en- 
arrière;  il  ne  perdait  pas  connaissance,  mais  il  ne  se  relevait  pas  seul,  et  restait  ùtendu 
à  terre  jusqu'à  ce  qu'on  vint  le  relever. 

Il  lui  arrivait  souvent,  étant  assis,  de  s'incliner  peu  à  peu  sur  le  côté  gauche;  et  il 
^tait  pris  alors  de  tremblements  gént'ralisés.  Cependant  il  n'était  jamais  tombé  dans  la 
rue.  et  sa  femme  le  laissait  sortir  seul. 

11  devenait  de  plus  en  plus  paresseux,  physiquement  et  intellectuellement;  —  son  ca- 
ractère changeait;  et  bien  qu'il  eût  toujours  été  emporté,  on  remarquait  qu'il  se  mettait 
<'n  colère  plus  facilement  et  plus  fréquemment  qu'auparavant. 

Il  éprouva  des  ennuis  d'argent.  Il  perdit  successivement  son  beau-frère,  son  père»  sa 
oiéce,  et  parut  en  être  assez  touché. 

Peu  à  peu  on  remarqua  chez  lui  des  troubles  de  la  marche,  une  démarche  plus  ou 
moins  ébrieuse  suivant  les  jours;  il  lui  arrivait  de  tomber  plusieurs  fois  pai*  jour,  si  bien 
qa'on  ne  le  laissait  plus  sortir  seul,  bien  qu'il  ne  fût  jamais  tombé  dans  la  rue,  bien 
qoll  ne  se  fût  jamais  égaré  dans  ses  sorties. 

Son  tremblement  était  devenu  tel  qu'il  versait  à  boire  à  côté  des  verres  ;  de  plus  il 
n'était  plus  capable  de  soutenir  une  conversation  avec  ses  clients,  et  ceux-ci  le  quittaient 
peu  à  peu.  Aussi  sa  femme,  chaque  fois  qu'un  client  arrivait,  renvoyait-elle  son  mari 
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dans  sa  chambre;  il  y  allait  docilement,  se  couchait,  et  dormait,  passant  ainsi  une  grandi- 
partie  de  la  journée. 

Il  avait  cessé  tontes  relations  avec  sa  femme  depuis  le  début  de  sa  maladie,  et  se  li- 
vrait fréquemment  À  la  masturbation. 

Depuis  le  début  de  1908,  les  troubles  se  sont  aggravés.  De  plus,  il  lui  est  parfois  arti^r 
d'uriner  dans  son  lit.  Quelquefois  le  matin  il  se  levait,  se  promenait  dans  sa  chambra;, 
et  urinait  contre  son  armoire  à  glace.  Il  avait  également  de  llncontinence  des  selte^ 
Son  intelligence  8 'obscurcis sait  encore.  Il  riait  plus  facilement  qu'autrefois,  auiéciat^. 
d'un  rire  sans  expression,  qui  étonnait  son  entourage.  Il  pleurait  plus  facilement  aussi 
et  il  pleurait  aussi  chaque  fois  qu'il  s'était  mis  en  colère. 

En  juillet  1908,  il  eut  brusquement  un  ictus  :  un  matin,  en  se  levant,  il  retomba  sao<( 
connaissance,  et  resta  ainsi  pendant  trois  heures;  un  médecin  lui  fit  une  saignée,  et  il  »€ 
réveilla,  sans  présenter  alors  aucun  trouble  paralytique.  La  même  perte  de  connaissancc- 
se  reproduisit  le  soir  du  même  jour,  mais  moins  longue. 

Depuis,  plus  rien.  Les  troubles  de  la  parole  et  de  l'équilibre  progressent  lentem^'^nt: 
tandis  que  le  tremblement  parait  moins  accusé  qu'il  n'a  été.  Au  commencement  da  rT)<»i> 
de  mars  1909,  dans  une  de  ses  chutes,  le  malade  se  fit  une  contusion  telle  qu'on  soo2fi 
À  une  fracture  du  cubitus,  et  sa  femme,  qui  voulait  le  faire  placer  dans  un  usile,  protita 
de  l'occasion  pour  l'amener  à  l'hôpital. 

XV.  Des  Myoksrmies  et  des  Acaralgies  éphémères,  par  M.  René  CarcHET 

(de  Bordeaux). 

Les  phénomènes  dont  je  désire  vous  entretenir  se  rapprochent  certaine- 
ment  davantage  de  Tétat  physiologique  que  de  Tétai  morbide.  Les  uns  soot 
d'ordre  moteur  et  les  autres  d'ordre  sensiiif  :  mais  leur  apparition  imprévoe  et 
soudaine,  leur  durée  courte,  leurs  caractères  superficiels  et  c  comme  à  fleur  de 
peau  >,  leur  production  essentiellement  irrégulière  et  éphémère,  leur  grande 
fréquence,  leur  limitation  en  surface  et  leur  non-tendance  k  la  généralisatioD 
tendent  à  en  faire  des  réactions  d'origine  analogue,  ce  qui  explique  leur  rap- 
prochement. 

I 

Commençons  par  le  type  moteur.  —  a)  Soudain,  chez  un  sujet,  parfaitement 
bien  portant,  d'âge  très  variable,  sans  cause  connue,  apparaît  subitement  uoe 
série  de  petites  secousses  au  niveau  des  paupières  d'un  des  yeux.  Souvent  ces 
palpitations  fibrillaires  durent  à  peine  quelques  secondes,  si  bien  que  le  sujet 
éprouve  une  gène  tellement  peu  marquée,  et  de  durée  si  courte,  qu'il  passe  presque 
inconsciemment  le  dos  de  son  index  sur  le  bord  des  paupières,  et  n'y  pense 
plus.  D'autres  fois,  les  secousses  se  prolongent  8,  iO,  15,  20  secondes  :  le 
sujet  a  la  sensation  —  nullement  douloureuse  —  que  ses  paupières  battent  rapi- 
dement d'elles-mêmes,  sans  qu'il  puisse  les  en  empêcher;  s'il  lui  arrive  de  fer- 
mer les  yeux  fortement  pour  essayer  d'arrêter  cette  onde  naissante,  ou  de  se  les 
frotter  vigoureusement,  dans  le  même  but,  avec  le  dos  des  doigts  ou  de  la 
main,  il  se  rend  parfaitement  compte  que  ces  mouvements  provoqués  sont  aussi 
vains  que  sa  volonté  seule  :  les  palpitations  cessent  quand  il  leur  plaft.  EdIîd. 
ces  vibrations  fibrillaires  dépassent  quelquefois  la  durée  précédente  :  elles 
atteignent  30,  35,  45  secondes  ;  mais  il  est  rare  qu'elles  s'éterniaeot  au  delà 
d'une  minute.  Il  en  résulte  que  la  sensation  ressentie  est  si  peu  prolongée  que  le 
sujet  n'a  presque  jamais  le  temps  d'en  constater  objectivement  l'existence,  si 
bien  qu'il  en  arrive  à  croire,  quand  «  saute  son  œil  *^  qu'il  est  l'objet  d'une  illu' 
sion.  J'ai  connu  plusieurs  personnes  qui,  ayant  pris  conscience  de  ce  sautille- 
ment palpébral,  soit  par  la  sensation  transmise  à  la  conjonctive,  soit  même  p^r 
l'apposition  du  bout  des  doigts  sur  la  paupière  trémulante,  voulurent  le  saisir 
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sur  le  vif  et,  à  cet  effet,  d'un  pas  rapide  se  rendirent  vers  la  glace  la  plus  pro- 
che :  mais  déjà  le  pbénomëDe  avait  disparu. 

Cependant,  quand  la  durée  atteint  de  30  à  45  secondes,  il  devient  possible 
de  l'étudier.  Or,  voici  ce  que  l'on  constate  :  au  niveau  d'un  œil,  sur  la  pau- 
pière supérieure  ou  inférieure  ,  ou  les  deux  à  la  fois,  apparaissent  de  petites 
secousses  fibrillaires  très  tines  qui,  suivant  les  moments,  ou  les  cas^  rident  irré- 
gulièrement la  paupière,  soit  verticalement  de  haut  en  bas  ou  vice  vêrta  (rides 
courtes),  soit  latéralement  de  droite  à  gauche  ou  vice  versa  (rides  longues)  :  ce 
sont  surtout  celles-ci  qui,  tendant  à  fermer  l'œil  ou  tout  au  moins  à  rapprocher 
les  paupières  l'une  de  l'autre,  donnent  la  sensation  de  la  «  saute  de  l'œil  > .  Ces 
secousses  sont  irrégulières,  inégales,  arythmiques,  de  type  tonico-cloniqoe,  et 
surtout  clonique,  plus  courtes  ou  plus  longues,  variant  de  sens,  d'un  instant  à 
l'autre;  elles  provoquent  une  sensation  de  chatouillement  conjoncti  val,  et  même, 
mais  beaucoup  plus  rarement  un  larmoiement  léger;  puis  elles  cessent  brusque- 
ment. Leur  reproduction  a  lieu  également  k  des  intervalles  de  temps  des  plus 
Tariables  :  elles  peuvent,  chez  certains  sujets,  se  montrer  sous  forme  de  crises 
uniques  et  isolées,  et  ne  plus  revenir;  chez  d'autres,  elles  reparaissent  au  bout 
de  plusieurs  semaines,  de  plusieurs  mois,  de  plusieurs  années,  mais  sans  au- 
cune régularité;  chez  d'autres  enfin,  elles  se  répètent,  plusieurs  jours  de  suite, 
par  courtes  crises  de  40  à  45  ou  20,  30  ou  45  secondes,  avec  des  caractères  tou- 
jours identiques  à  ceux  que  nous  venons  de  décrire;  puis  elles  s'évanouissent 
complètement,  ne  laissant  derrière  elles  qu'un  souvenir  effacé.    Ce  souvenir 
peut  être  d'autant  plus  effacé  que  ces  crises  ne  sont  pas  toujours  perçues  par  le 
sujet  qui  les  présente;  il  m'est  arrivé,  à  diverses  reprises,  en  causant  avec  des 
personnes  normales  &  tous  les  autres  points  de  vue,  de  voir  ainsi,  pendant  10, 
20,  30  ou  40  secondes,  les  paupières  d'un  de  leurs  yeux  vibrer  irrégulièrement 
tu  ondes  sautillantes  ;  quand  je  leur  demandais,  de  suite  après,  quelles  sensa- 
tions oculaires  elles  venaient  d'éprouver,  elles  ne  se  souvenaient  de  rien  ;  même, 
plusieurs*  fois,  en   les  interrogeant,  alors  que  le  phénomène  existait  encore, 
«lies  me  regardèrent  d'un  air  surpris,  ne  sachant  point  de  quoi  je  voulais  parler. 

/>)  J*ai  pris  l'exemple  des  paupières,  particulièrement  typique;  mais  on  pour- 
rait prendre  aussi  toutes  les 'autres  parties  du  corps  sans  exception.  Il  y  a  quel- 
ques mois,  je  marchais  tranquillement  dans  la  rue,  quand  soudain,  je  reçu, 
comme  une  petite  tape  sur  l'épaule  gauche,  dans  la  région  sus-épineuse  :  je  me 
retournai  aussitôt  pour  voir  qui  m'avait  accosté,  mais  ma  vue  ne  rencontra 
personne.  Un  peu  surpris  sur  l'instant,  j'eus  presque  en  même  temps  le  mot 
<le  l'énigme,  car  je  m'aperçus  que  la  sensation  que  j'avais  éprouvée  persistait 
dans  la  région  intéressée  :  elle  dura  môme  quelques  secondes  encore,  puis  cessa 
brusquement  au  bout  de  20  à  30  secondes.  Le  phénomène  se  produisit  deux  ou 
trois  fois  dans  la  même  journée;  je  puis  même  sentir  avec  la  main  appliquée 
SUT  la  région  sus-épineuse  ce  sautillement  vermiculaire  singulier,  qui  ne  dépas- 
^t  guère  la  superficie  d'un  fuseau  de  7  à  8  centimètres  de  long  sur  4  à  3  cen- 
timètres de  large,  puis  tout  rentra  dans  l'ordre  pour  ne  plus  revenir. 

Ouaod  on  interroge  autour  de  soldes  personnes  tout  à  fait  saines,  on  apprend 
bien  vite  qu'un  grand  nombre  d'entre  elles  ont  ressenti  des  vibrations  de  ce 
genre  :  chez  les  unes  c'est  un  point  limité  de  la  cuisse  ou  du  mollet  ou  du  dos 
du  pied  qui,  un  beau  jour,  se  mit  à  palpiter  durant  quelques  secondes  ;  chez  les 
«cotres,  le  phénomène  se  produisit  au  niveau  du  ventre  ou  du  dos;  chez  celui  ci, 
<^ est  un  point  de  l'avant-bras  qui  se  mit  soudain  à  tressaillir;  chez  celui-là  un 
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point  localisé  de  la  région  lombaire,  et  ainsi  de  suite.  Ces  mouvements  ûbril- 
laires,  où  qu'ils  soient,  sont  toujours  essentiellement  limités  et  superficiels. 
n*entratnant  jamais  d'effet  locomoteur  et  se  présentant  avec  des  caractère 
généraux  analogues  à  ceux  que  j'ai  décrits  plus  haut  au  niveau  de  l'œil  :  il  est 
donc  inutile  d'y  revenir. 

—  Ces  phénomènes  moteurs,  tels  que  je  viens  de  les  rapporter,  ont-ils  fait 
jusqu'ici  l'objet  d'une  étude  particulière?  Je  ne  le  crois  pas.  Sans  doute,  certains 
auteurs,  tels  que  Bernhardt,  Newmark,  Henri  Frenkel  (i)  ont  décrit,  au  nife&u 
de  la  face^  sous  le  nom  de  myoktfmie,  des  secousses  fibrillaires  qui,  au  premier 
abord,  y  ressemblent  beaucoup.  Mais  quand  on  lit  de  prés  ces  observations,  on 
est  obligé  de  se  ranger  à  l'opinion  de  Henry  Meige  pour  qui  ces  trémulations 
font  c  partie  intégrante  >  de  la  symptomatologie  du  spasme  facial  (2).  Pour  moi, 
en  tous  les  cas,  qui  ai  particulièrement  étudié  ces  secousses  fibrillaires  du 
spasme  facial,  la  question  me  parait  définitivement  jugée  dans  le  sens  de  Meige. 

Schultze,en  4894,  a  également  décrit,  en  rapprochant  ses  observations  de  celle' 
antérieures  de  Kny,  une  autre  forme  de  myokymie.  Mais  de  même  que  la  mjo- 
kymie  de  Bernhardt,  de  Newmark  et  d'Henri  Frenkel  ne  peut  se  séparer  du  spasme 
facial,  de  même  celle  de  Kny  et  de  Schultze  ne  peut  se  différencier  du  paramyo- 
clonus  multiplex  :  il  suffit,  pour  être  convaincu,  de  lire  d'abord  dans  le  texte 
les  observations  originales  de  Kny  (3)  et  de  remarquer  ensuite  avec  Morvan,  dèf 
4890  (4),  que  le  caractère  fibrillaire  des  secousses  musculaires  ne  peut  suffire, 
à  lui  seul,  pour  établir  un  type  distinct  du  paramyoclonus  multiple,  quand  tous 
les  autres  signes  de  l'affection  (début,  durée,  évolution,  tendance  k  la  générali- 
sation, etc.)  sont  identiques.  Morvan,  du  reste,  après  avoir  étudié  minutieuse- 
ment ce  qu'il  appelait  la  chorée  fibrillaire,  et  cru  tout  d'abord  avoir  découvert, 
sous  ce  nom,  une  maladie  distincte  du  paromyoclonus,  conclut  sagement  que  les 
deux  maladies  sont  analogues  :  or,  comme  la  chorée  fibrillaire  de  Morvan  et  la 
myokymie  de  Kny  et  de  Schultze  sont  identiques,  le  raisonnement  de,  MornD 
doit  s'appliquer  à  la  myokymie  de  Kny-Schultze  ;  donc,  cette  myokymie,  comme 
la  chorée  fibrillaire,  doit  rentrer  dans  le  cadre  du  paramyoclonus  multiplex 

Pour  ces  différentes  raisons,  le  terme  myokymie,  tel  qu'il  a  été  compris  jus- 
qu'ici, ne  correspond  nullement  &  un  syndrome  inédit,  comme  l'avait  noté  déjà 
Henry  Meige.  Mais  puisque  ce  mot  est  dans  la  littérature,  et  pour  ne  pas  en 
forger  un  autre,  je  propose  de  l'utiliser  pour  définir  le  syndrome  nouveau  que 
je  viens  de  signaler  aujourd'hui.  Je  désignerai  donc  sous  le  nom  de  myok^viif 
(de  fjLÎi;,  |jLi»oç,  muscle,  et  xuixot,  onde,  vague),  le  syndrome  moteur  caractérisé 
par  des  secousses  fibrillaires  et  comme  «  à  fleur  de  peau  *,  isolées,  de  superbe 
limitée,  pouvant  siéger  en  tout  point  du  corps,  survenant  par  crises  de  durée  extrim- 
ment  courte  (5  à  40  ou  45  secondes),  à  début  soudain  et  cessation  brusque,  de  produc- 
tion éphémère  et  sans  tendance  d  marche  progressive. 


(1)  Henry  Frenkel,  Spasme  du  facial  avec  mouvements  fibrillaires  continus  myf^ 
kymie).  Revue  neurologique^  p.  609,  30  juin  1903.  Cet  auteur  donne  les  indications  biblio- 
graphiques concernant  les  auteurs  précédents  (s*y  reporter). 

(2)  Henry  Meige.  Le  spasme  facial.  Revue  neurologique,  30  octobre  1903. 

(3)  Eugen  Kny,  Ueber  ein  dem  Paramyoclonus  multiplex  (Friedreich)  nahesteheodei 
Krankheitsbild.  Areh.  fur.  Psych.  and.  Nerxen.  Krankh.,  1888,  p.  577  à  590.  A  noter  que 
cet  auteur  propose  pour  le  type  qu'il  décrit  les  termes  de  «  myoclonus  fibrillaris  naol- 
tiplex  •,  ce  qui  est  plus  justifié  que  le  terme  myokymie  défendu  ultérieurement  p^ 
8chultze. 

(i)  Morvan,  La  chorée  fibrillaire.  Gazette  hebdomadaire,  19  avril  1890. 


SÉANCE   DU    1"   AVRIL    1909  185 


II 

Voyons  maintenant  le  type  semitif.  Brusquement,  sans  raison,  cliez  des 
sujets  de  tout  âge  et  de  toute  condition,  dans  les  plus  diverses  parties  du  corps, 
une  douleur  subite  apparaît.  C'est-  au  niveau  de  la  plante  du  pied,  sur  la  face 
plantaire  d'un  gros  orteil  ou  la  face  dorsale  d'un  des  autres  orteils,  c'est  dans  un 
point  très  limité  de  la  fesse  ou  du  flanc,  des  régions  axillaire  ou  ombilicale,  de 
la  jambe,  de  la  main  ou  du  bras,  de  la  nuque,  etc.,  etc.,  que  surgit  la  douleur. 
Les  caractères  de  cette  douleur  sont  les  suivants  :  variable  comme  forme  (picote- 
ments, brûlure,  engourdissement,  fourmillement,  piqûre  d'aiguilles,  lancées  etc.), 
causant  parfois  une  impression  fort  désagréable,  elle  est  très  limitée  comme 
surface  de  projection  cutanée  (ne  dépassant  guère  la  superficie  d'une  pièce  de 
0  fr.  50  à  2  francs),  et  de  durée  très  courte  (10  à  20,  ou  30,  ou  40  secondes), 
non  modifiée  par  les  mouvements  ou  frottements,  ou  frictions  de  la  région 
douloureuse,  n'a  pas  de  zone  d'irradiation  profonde  ou  latérale,  demeure  «  & 
fleur  de  peau  >,  puis  s'éteint  brusquement,  comme  elle  est  venue,  souvent  pour 
ne  plus  revenir.  Parfois,  il  peut  exister  de  petites  crises  subintrantes,  de  durée 
toujours  aussi  courte,  qui  se  succèdent  deux,  trois,  quatre,  cinq  fois  de  suite, 
à  des  intervalles  de  temps  inégaux  dans  l'espace  d'un  quart  d'heure,  d'une 
demi-heure,  de  2  heures,  d'une  journée,  de  2  ou  3  jours,  puis  tout  rentre  dans 
Tordre  pour  des  semaines,  des  mois,  voire  des  années. 

Quand  on  examine,  ce  qui  est  possible  quelquefois,  la  région  où  siège  cette 
douleur,  rien  ne  paraît  :  pas  de  troubles  trophiques,  même  passagers;  aucun 
changement  de  coloration  cutanée  :  ni  rougeur,  ni  pâleur,  ni   sudation  limitée. 

J'ai  connu  un  jeune  homme  de  25  ans  qui,  pris  brusquement  d'une  douleur 
de  cet  ordre  au  niveau  de  la  face  plantaire  du  gros  orteil  droit,  crut  tout 
d'abord  s'être  enfoncé  un  clou  ou  une  épine  en  cet  endroit;  il  se  déchaussa, 
mais  déjà  la  douleur  avait  disparu;  il  visita  néanmoins  avec  attention  sa 
chaussure,  n'y  trouva  absolument  rien.  Il  n'y  avait  pas  une  heure  qu'il  s'était 
rechaussé,  que  la  douleur  réapparut  de  nouveau,  dans  les  mêmes  conditions  : 
intrigué,  il  enleva  sa  chaussure  en  vitesse,  fut  assez  heureux  cette  fois  pour 
examiner  la  région  alors  qu'elle  était  encore  douloureuse,  mais  ne  constata  rien 
d'anormal  ;  il  se  frictionna  toutefois  avec  vigueur,  et  pensa  de  cette  façon  avoir 
piminué  la  durée  de  la  crise,  mais  quelques  heures  plus  tard,  le  même  phéno- 
mène  s'étant  reproduit,  la  durée  fut  sensiblement  la  même. bien  qu'il  n'ait 
riea  tenté  pour  essayer  de  la  raccourcir.  Depuis  cette  époque,  il  y  a  de  cela 
une  dizaine  d'années,  ce  phénomène  ne  s'est  pas  renouvelé  tout  au  moins  au 
niveau  de  l'orteil;  mais  de  temps  à  autre,  il  lui  est  arrivé  d'éprouver  des 
sensations  analogues  dans  d'autres  régions  du  corps.  On  pourrait  multiplier  les 
exemples  de  cet  ordre. 

En  raison  du  caractère  spontané  et  essentiellement  passager  de  cette  douleur, 
je  propose  de  la  désigner  sous  le  nom  à*acaralgie  (de  axap>i;,  qui  ne  dure  qu'un 
instant;  et  oXyo;,  douleur)  qui  indique  sa  principale  particularité. 

A  quoi  sont  dus  ces  phénomènes  moteurs  ou  sensitifs  qui,  généralement  indé- 
pendants les  uns  des  autres,  peuvent  cependant  coexister  fortuitement  chez  un 
même  sujet,  tout  en  ne  se  superposant  que  bien  exceptionnellement?  II  semble 
^u'on  les  expliquerait  facilement  par  de  petits  troubles  circulatoires,  limités 
et  superficiels  qui,  suivant  leur  localisation  sur  les  rameaux  vasculaires  des 
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extrémités  des  nerfs  moteurs  ou  sensitifs,  entraîneraient  les  manîfesUlion^ 
cliniques  précédentes.  On  pourrait  également  envisager  d'autres  hvpolhêses; 
mais  il  importe  peu.  J'ai  voulu  surtout  mettre  aujoud'hui  en  relief  l'eiisieDce 
de  ces  phénomènes  curieux  :  leur  explication  viendra  sans  doute  plus  tard. 

M.  Gilbert  Ballbt.  —  Des  circonstances  spéciales  m'ont  amené  à  rechercher 
depuis  2  ans,  chez  tous  les  neurasthéniques  soumis  k  mon  observation,  lescoD- 
tractions  fibrillaires.  Et  je  dois  dire,  qu'en  dehors  des  battements  de  la  paupière, 
qui  sont  assez  communs,  un  très  petit  nombre  de  malades  m'ont  dit  avoir 
éprouvé  des  contractions  partielles  dans  les  muscles  des  membres.  Le  fsit  en 
tant  du  moins  que  phénomène  conscient  et  retenu  par  le  sou?enir,  me  parait 
donc  rare,  au  moins  chez  les  névropathes  (neurasthéniques  ou  autres.) 

M.  Souques.  —  J'ai  eu  plusieurs  fois  l'occasion  d'observer  sur  moi-même  les 
m^okymies  étudiées  par  M.  Cruchet. 

D'autre  part,  j'ai  souvent  constaté,  dans  les  hémiplégies  récentes  on  ao- 
ciennes,  les  mjroclonies  signalées,  il  y  a  quelques  années,  par  M.  Pierre  Marie. 
11  m'a  semblé  que  ces  mouvements  mjocloniques  se  localisaient  volontiers  au 
niveau  du  quadriceps  fémoral. 

M.  Henbv  Meige.  — Je  puis,  moi  aussi,  conûrmer  la  remarque  deM.  Souque^. 
par  une  observation  toute  personnelle.  J'ai  constaté  fréquemment  sur  moi- 
même  l'existence  de  ces  contractions  parcellaires,  éphémères  et  erratiques. 
fasciculaires  plutôt  que  fibrillaires,  notamment  dans  le»  muscles  de  la  cuisse  et 
de  la  jambe,  surtout  à  la  suite  de  fatigues.  J'avais  d'ailleurs  signalé  ce  fait  en 
étudiant  les  caractères  de  la  contraction  musculaire  dans  le  spasme  facial. 

La  plupart  du  temps,  les  sujets  qui  présentent  ce  phénomène  —  et  je  sui» 
convaincu  qu'ils  sont  nombreux  — ^  ne  s'en  aperçoivent  pas  eux-mêmes^  et 
n'attirent  pas  sur  lui  l'attention  du  médecin.  Ces  contractions,  en  effet  ne  s'ac- 
compagnent d'aucun  déplacement  des  membres  et  généralement  ne  provoquent 
aucune  sensation  appréciable.  Sur  leur  origine  et  leur  mécanisme,  on  ne  peut 
donner,  quant  à  présent,  que  des  explications  hypothétiques. 

En  tout  cas,  c'est  un  phénomène  fréquent,  plus  fréquent  qu'on  ne  le  peose, 
et  qui  d'ailleurs  ne  paraît  pas  avoir  une  signification  pronostique  inquiétante. 
Il  n'était  pas  moins  nécessaire  d'attirer  à  no*«veau  sur  lui  l'attention,  comme 
vient  de  le  faire,  très  judicieusement,  M.  Cruchet.  En  clinique,  les  moindres 
signes  ont  leur  intérêt. 

M.  Cruchet.  —  Les  myoclonies  chez  les  hémiplégiques  sont  des  phénomènes 
qui,  par  le  seul  fait  de  leur  persistance  et  de  leur  dissémination,  paraissent  dif- 
férents de  ceux  que  j'ai  décrits. 

Au  contraire,  les  exemples,  observés  sur  eux-mêmes,  par  H.  Souques  et 
Henry  Meige,  semblent  confirmer  les  faits  que  je  viens  de  rapporter  et  montrent, 
en  particulier,  leur  extrême  fréquence. 

XVI.  Corps  thyroïde  et  Névralgies.  Dysesthésies  thyroïdiennes,  [^ 

MM.  Léopold-Lévi  et  H.  de  Rothschild. 

On  peut  être  étonné  de  la  multiplicité  des  actions  delà  glande  thyroïde.  Celte 
surprise,  nous  l'avons  entendue,  en  diverses  occasions,  s'exprimer  devant  nous. 
A  vrai  dire,  nous  l'avons  éprouvée  nous-mêmes  au  débat  de  nos  recherches. 
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Toutefois,  si  Ton  réfléchit  que  dans  le  myxœdèroe  et  la  maladie  de  Basedow, 
rensemble  des  fonctions  se  trouve  intéressé;  quand  on  connaît  l'influence  du 
corps  thyroïde  sur  la  thermogenèse,  la  vaso -motricité,  la  trophicité,  le  métabo- 
lisme du  calcium,  on  conçoit  tout  au  moins  qu'il  peut  jouer  un  rôle,  ne  serait-ce 
que  par  ces  mécanismes  élémentaires,  dans  les  fonctions  ner?eu8es. 

Â  un  autre  point  de  vue  les  résultats  qu'une  thérapeutique  systématique  et 
raisonnée,  appliquée  depuis  quatre  ans  passés  à  plus  d'un  millier  de  sujets 
nous  a  fait  connaître,  offrent  cet  avantage  —  en  dehors  de  leur  portée  pra- 
tique et  doctrinale  —  de  pouvoir  être  rapidement  contrôlés. 

Nous  nous  proposons  de  vous  exposer  actuellement  l'influence  du  corps  tby< 
roide  sur  les  névralgies. 

Le  premier  cas  sur  lequel  notre  attention  a  été  attirée  concerne  une  malade 
de  32  ans,  qui  se  trouve  dans  le  service  de  notre  excellent  maître  le  docteur 
Bartb,  à  l'hôpital  Necker,  pour  un  rhumatisme  chronique. 

Ce  rhumatisme  chronique  est  thyroïdien  pour  des  raisons  que  nous  avons  développées 
ailleurs  (1).  11  a  été  amélioré  d'une  façon  immédiate,  continue,  lentement  progressive 
par  le  Iraitemenl  thyroïdien.  Il  évolue  sur  un  fond  d'instabilité  thyroïdienne  qui  a  de 
même  modifié  la  thyroîdothôrapie.  Pour  ne  citer  que  deux  détails,  le  traitement  a  fait 
repousser  les  sourcils  qui  manquaient  à  la  partie  externe  (signe  du  sourcil},  et  rendu 
normal  Tëtat  des  ongles  des  orteils. 

Le  fait  particulier  sur  lequel  il  convient  d'insister  ici  est  le  suivant  : 

La  malade  était  atteinte  de  névralgie  faciale  gauche.^  Les  douleurs  siégeaient  au  niveau 
du  front  et  de  la  joue.  Il  se  produisait  des  tiraillements  dans  Tceil  qui  était  animé  de 
mouvements  spasmodiques,  et  baigné  par  une  sécrétion  lacrymale  excessive.  Les  dou- 
leurs étaient  parfois  perçues  dans  l'oreille. 

Les  crises  douloureuses,  qui  duraient  d'un  à  2  jours,  étaient  assez  violentes  pour  arra- 
cher des  cris  à  la  malade. 

Elles  survenaient  depuis  l'âge  de  2i  ans,  régulièrement  tous  les  mois,  à  la  période 
menstruelle  ou  plus  exactement  dans  la  période  pr^-menstruelle  (les  jours  qui  précèdent 
l'arrivée  des  règles). 

Or,  depuis  le  traitement  Uiyroïdien,  commencé  le  23  mars  1908  —  il  y  a  un  an  passé  — 
la  malade  a  eu  ses  diverses  périodes  sant  névralgie  faciale,  sauf  une  exception  sur  laquelle 
nous  reviendrons.    / 

On  peut  donc  dire  que,  dans  ce  cas,  la  névralgie  périodique,  prémenstruelle, 
évoluant  chez  une  malade  dystbyroîdienne,  disparaissant  par  le  traitement  thy- 
roïdien, est  elle-même  thyroïdienne. 

En  étudiant  le  cas  de  la  malade,  on  relève,  en  outre,  un  certain  nombre  de 
particularités  intéressantes. 

Antérieurement  à  la  névralgie,  la  malade  présealait  depuis  l'âge  de  43  ans,  âge  de  sa 
formation,  des  migraines  mensuelles.  Or,  â  la  période  où  son  rhumatisme,  qui  débuta 
quand  elle  avait  12  ans  à  la  suite  d'une  scarlatine,  devint  plus  grave,  les  migraines 
furent  remplacées  par  les  névralgies.  Et  elle  n'eut  ultérieurement  que  deux  migraines  : 
une  faible,  une  fort«,  sur  l'apparition  desquelles  nous  allons  insister. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  Valternanee,  chez  un  sujet  en  état  d'instabilité  thyroïdienne, 
de  migraines  et  de  névralgies,  fait  penser  que  les  migraines  se  reliaient  égale- 
ment chez  elle  à  l'instabilité  thyroïdienne  (nous  pourrons  du  reste  le  démontrer 
plus  loin)  et  indique  qu'il  n'y  a  pas  de  différence  dans  leur  essence  entre  les 

(1)  Léopold  LÉvi  et  H.  db  Rothschild,  â  propos  du  rhumatisme  chronique  :  thyroïdien, 
tuberculeux.  {Bull,  et  mém.  de  la  Soc.  méd.  des  HôpiL,  srance  du  li  juin  1908). 
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migraines  et  les  névralgies  thyroïdiennes,  non  plus,  comme  nousTarons  défei:'ii 
ici-même,  qu'entre  la  céphalée  et  la  migraine  thyroïdiennes. 

Céphalée,  migraine,  névralgie  faciale,  lorsqu'elles  sont  thyroïdiennes,  ne  soqI 
que  des  représentations  nosographiques  d'un  trouble  de  sensibilité  se  rattachant 
à  l'instabilité  thyroïdienne.  Il  s'agit,  dans  tous  ces  .cas,  dd  dyseithèsûu  l^roi- 
diênnes. 

Toutefois,  avant  de  serrer  la  question  de  plus  près,  nous  ouvrirons  uu*î 
parenthèse. 

M.  Goett  (1),  élève  de  M.  Pitres,  vient  de  consacrer  sa  thèse  à  l'étude  de  la 
céphalée  thyroïdienne.  Après  Franz  (2),  après  Gordon  (3),  l'auteur  a  confirme 
les  bons  résultats  de  la  thyroïdothérapie  sur  la  migraine  thyroïdienne. 

Mais  il  pense  qu'il  ne  s'agit  pas  de  migraine  vraie*  mais  de  c  céphalée  a 
paroxysme  migrainoïde  >. 

Il  peut  en  être  ainsi  pour  les  cas  d'Hertoghe  (4).  Mais  pareille  distinction  n'e^t 
pas  valable  pour  la  migraine  commune  que  nous  avons  maintes  fois  envisa^'ee 
M.  Goett  ne  met  d'ailleurs  en  avant  aucun  argument  de  valeur.  Toutauplubu'd- 
t-il  pas  séparé  chez  certains  de  ses  malades  la  céphalée  qu'ils  présentaient  ea 
dehors  des  accès  de  migraine,  manifestant  ainsi  l'association  possible  ebe?  le 
même  sujet  de  ces  deux  troubles  voisins  et  reliés  par  tous  les  intermédiaires  Ed 
réalité,  la  migraine  n'est  qu'un  syndrome.  C'est,  au  point  de  vue  clinique,  uoe 
céphalée  paroxyitique,  maxima,  à  laquelle  s'agrègent  d'autres  réactions  (naus»''e>. 
vomissements,  vertiges,  etc.),  le  tout  lié  &  un  désordre  bulbo-protubérantiel. 

L'étiologie  peut  varier,  les  facteurs  pathogéniques  s'associer  difTèremment.  Mais 
rien  n'autorise  à  dire  que  la  migraine  thyroïdienne,  qui  est  variable,  d'ailleiir>, 
dans  ses  détails,  comme  toute  migraine,  n'est  pas  une  migraine  vraie.  Nous 
ajouterons  actuellement  qu'elle  est  la  plus  fréquente  des  migraines. 

Revenons  maintenant  au  cas  de  notre  jialade.  Nous  avons  dit  que  ses  névralgies  oh-n- 
suelles  ont  disparu  depuis  avril  1908  &  une  exception  prés.  Nous  allons  pn^ciser  :  Ko 
juin  1908,  en  même  temps  qu'elle  contractait  une  grippe,  qui  s'accompagna  de  fluxion  d^-n* 
taire,  elle  fut  prise  de  névralgie  faciale  et  en  souffrit,  en  particulier,  au  moment  de  ^$ 
époques. 

Il  est  donc  permis  de  supposer  que,  si  le  traitement  thyroïdien  ne  permettait 
plus  &  la  névralgie  de  se  manifester,  en  modiGant  sa  cause  provocatrice  habituelle 
(état  humoral  prémenstruel),  la  névralgie  n'en  restait  pas  moins  à  l'état  latent, 
susceptible  de  se  réveiller  sous  l'influence  d'autres  causes  perturbatrices. 

La  persistance  de  l'état  latent  se  retrouve  à  un  autre  point  de  vue  chez  notre 
malade. 

£lle  avait  souirurt,  avons-nous  dit,  de  migraines  mensuelles  depuis  Toge  de  13  im, 
remplacées  à  21  ans  par  des  névralgies.  Or,  le  traitement  thyroïdien,  employé  aveciiuc''«$ 
contre  le  rhunialisnie,  a  montré,  dans  deux  circonstances,  que  la  migraine  persistait  a 
l'ùtat  latent,  et  qu'elle  se  rattachait  à  l'hyperthyroïdie. 

En  elfet  le  9  uoùt  1908,  alors  que  le  malade  avait  absorbé  174  cachets  à  0,10  centigr.,  elle  fat 
prise  de  migraine. 

(1)  Goett  :  De  l'hypothyroïdie,  en  particulier  la  céphalée  thyroïdienne.  Thite  Bordeaui 
1909. 

(:i)  Franz.  (Sli.  In).  Etude  physiologique  d'un  cas  de  migraine.  American  Journai  of 
Phlisiology,  vol.  XIX,  n»  1.  f' juin  1907. 

^3)  Gordon.  Tlivroïd  extract  in  inigraio  and  epilepdv  a  propos  of  ten  cases.  Therapenii(^ 
Gazete  1907,  XXXI,  p.  1944. 

(4)  Hertoghk.  De  l'hypothyroïdie  bénigne  chronique  ou  myxœdème  fruste.  Sou*- 
Icoii,  de  la  Salpélriére^  1899. 
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Ultérieurement  (février  1909  —  472 cachets),  elle  avait  réalisé  un  syndrome  d'hyperthy- 
roldie  par  Tingestion  de  trois  cachets  de  poudre  thyroïdienne  pro  die.  En  même  temps 
qu'elle  a  trop  chaud,  qu*elle  maigrit,  qu'elle  a  des  transpirations,  qu'elle  est  énervée, 
elle  est  prise  à  la  période  des  régies,  le  12  février,  d'une  forte  migraine. 

Cette  réalisation  de  la  migraine  par  byperthy roldie,  rapprochée  du  fait  du  rem- 
placement des  migraines  par  les  névralgies,  lorsque  le  rhumatisme  chronique 
devient  plus  sévère,  laisse  supposer  que  chez  notre  malade,  migraine  et  névralgie 
évoluent  sur  un  terrain  d'instabilité,  avec  hyperthyroidie  différente  pour  les  deux 
manifestations.  C'est  là  si  l'on  veut  des  nuances,  des  «  raffinements  de  diagnostic  » 
(Sajous)  (i),  que  seuls  d'autres  cas  analogues  permettraient  de  préciser. 

£n  fin  de  compte,  nous  noterons,  dans  ce  cas,  l'association  chez  un  même  sujet 
.Je  rhumatisme  chronique  thyroïdien,  de  névralgies  et  de  migraines  —  une 
partie,  somme  toute,  du  neuro-arthritisme. 

C'est  encore  chez  un  rhumatismant  chronique  que  nous  avons  constaté  incidem- 
ment l'influence  du  corps  thyroïde  sur  la  névralgie  faciale. 

Cas  II  — 11  s'agit  d'un  rhumatisme  chronique  déformant  progressif,  forme  continue  avec 
poussée  généralisée  chez  un  incurable  d'Ivry  (service  du  docteur  Souques).  Le  sujet,  en 
état  d'instabilité  thyroïdienne,  est  de  petite  taille  (IibIS),  toujours  frileux.  Il  est,  en  outre, 
nerveux,  atteint  de  canitie  précoce. 

Le  traitement  thyroïdien  fut  appliqué  à  partir  du  19  septembre  1907. 

Or,  à  ce  moment.  Y...  traversait  depuis  3  mois  une  période  de  névralgie  faciale.  Les 
douleurs  siégeaient  dans  le  domaine  de  la  branche  ophtalmique  et  du  maxillaire  supérieur 
gauches.  Elles  comprenaient  la  région  frontale,  la  région  sous-orbitaire  jusqu'au-dessous 
de  la  lèvre  supérieure,  et  en  arrière  dépassaient  l'oreille  et  s'étendaient  jusqu'à  la  ligne 
médiane.  Les  douleurs  qui  survenaient  par  crises  de  3  à  4  jours  étaient  parfois  très 
violentes.  Elles  réveillaient  le  sujet  la  nuit.  L'œil  était  animé  de  secousses.  Le  froid  don- 
nait lieu  à  des  crises.  Le  malade  ne  pouvait  se  débarbouiller  sans  éprouver  des  douleurs. 

Le  i*ujet  avait  alors  51  ans,  et  depuis  l'âge  de  37  ans,  il  était  en  proie  à  des  accès  de 
névralgie  plus  ou  moins  rapprochés. 

Or,  au  10«  cachet  de  0  gr.  10  de  corps  thyroïde  —  qui  l'amélioraient  d'une  façon 
générale,  —  la  névralgie  faciale  avait  disparu. 

Notons,  en  passant,  que  les  douleurs  rhumalit^males  s'amendèrent  vers  le  27«  cachet. 

Depuis  18  mois  que  V...  est  au  traitement  thyroïdien,  il  a  éprouvé  dans  une  période  de 
suspension  des  cachets  le  31  janvier  1903  (il  en  avait  ingéré  127)  des  douleurs  oculaires 
qui  durèrent4  jours;  et,  en  avril  1908,  à  propos  d'une  grippe,  qui  s'accompagne  de  céphalés, 
il  éprouva  d'une  façon  toute  passagère —  2  à  4  jours  —  ses  douleurs  névralgiques. 

En  somme,  une  névralgie,  modifiée  par  le  traitement  thyroïdien,  chez  un  sujet 
en  état  d'instabilité  thyroïdienne,  atteint  d'un  rhumatisme  chronique  —  que 
nous  avons  extérieurement  rattaché  à  la  forme  hypohyperthyroïdienne  —  peut  être 
également  considérée  comme  thyroïdienne. 

Dans  les  deux  cas  précédents,  la  névralgie  n'était  qu'un  élément  épisodique,  de 
second  plan,  par  rapport  à  une  affection  principale  grave  (rhumatisme  chro- 
nique). 

Il  était  intéressant  d'appliquer  systématiquement  le  traitement  thyroïdien  à  des 
cas  de  névralgie  faciale,  remplissant  cette  fois  la  scène  pathologique. 

L'occasion  se  rencontra  tout  d'abord  à  propos  d'un  autre  malade  d*Ivry,  que 
nous  TOUS  montrons  grâce  à  l'obligeance  inépuisable  de  M.  Souques. 

Cas  III,  — Instabilité  thyroïdienne.  Rhumatisme  articulaire  à  poussées  subaiguês.  Névral- 
gie sciatique.  Névralgie  faciale  remontant  à  6  ans.  Atténuation  parle  traitement  thyroïdien. 

(i)  Sajous.   The  afflied  therapeutics  of  thyroïd  préparations.  MonihUj  Cyclop,  .1908, 
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V..  ,  52  ans,  occupe  le  lit  n*  33,  salle  Buffon,  hospice  d'Ivry,  Fervice  du  âoci^y 
Souques.  Entré  le  43  juin  1906  à  l'hospice.  Auparavant,  il  était  menuisier  en  bâtiroeot 

U  n*a  point  fait  de  maladie  dans  son  enfance.  À  été  soldat  58  mois,  sur  lesquels  il  f>as>a 
3  ans  aux  colonies  (Tunisie,  Tonkin).  Il  ne  contracta  ni  fièvre  intermittente,  ni  syphii:*. 
Par  contre,  il  boit  jusqu'à  un  demi-litre  d'absinthe  par  jour. 

Somme  toute,  il  fut  très  bien  portant  jusqu'à  il  y  a  une  dizaine  d'années. 

A  cette  c''poque,  il  fut  pris  de  rhumatitme  arlieulaire  et  Ht  un  premier  séjour  à  l'b  - 
pital  Saint- Antoine.  Il  souffrait  dans  les  reins,  la  colonne  vertébrale,  les  hanches,  h$ 
chevilles,  les  pieds,  les  coudes,  poignets  et  mains,  avait  des  enflures  surtout  aoi 
extrémités.  (1  fut  soigné  par  le  docteur  Thiercelin  et  resta  3  moîa  12  aUté.  Apn-? 
3  semaines  de  convalescence,  il  put  reprendre  son  travail,  mais  était  éprouvé  par  des 
étourdlssemeots  qui  lui  survenaient  parfois  à  deux  reprises  dans  une  journée  et  s*acco!L- 
pagnaient  de  chute  de  la  tête.  Il  rasta  en  bonne  santé  une  année. 

ITne  deuxième  fois,  il  entra  à  ThOpital  Saint-Antoine  pour  une  nouvelle  atteinte  de 
rhumatismf  qui  dura  2  mois.  Los  reins  étaient  le  siège  de  douleurs  et  de  tuméfactions. 
Les  hanches  et  les  épaules  étaient  également  intéressées. 

£ntre  les  deux  attaques,  il  se  serait  développé  —  d'après  le  malade,  —  de  chaque  ciM« 
de  la  colonne  vertébrale,  au-dessus  de  la  rainure  interfessièrOj  ime  vaste  masse  lipocna- 
teuse. 

Depuis  aa  deuxième  poussée  de  rhumatisme,  V...  ne  s'est  plus  bien  porté.  Il  souffrait 
en  particulier  aux  changements  de  temps. 

C'est  il  y  a  6  ans  environ  qu'il  a  commencé  à  ressentir  sa  névralgie. 

Les  douleurs  l'ont  pris  tout  d'un  coup  pendant  son  repas.  11  éprouva  one  criso  qui 
dura  un  quart  d'heure,  et  l'obligea  à  cesser  de  manger.  Un  mois  et  demi  aprè>.  C 
éprouva  une  seconde  crise,  dans  les  mêmes  conditions,,  et  à  peu  près  de  même  durée. 

f^rogressivement.  les  crises  survinrent  tous  les  jours,  se  répétant  deux  à  trois  fois  par 
jour.  Quand  il  sentait  la  faim,  les  douleurs  reparaissaient.  Aussi  mettait-il  du  paio  dans 
sa  poche.  Après  les  repas,  les  douleurs  revenaient,  mais  moins  fortes. 

II  était  certains  jours  sans  en  avoir,  jamais  plus  de  8  à  10  jours  consécutifs. 

Il  entra  à  l'hospice  d'Ivry  le  13  juin  1906.  Depuis  lors,  sa  névralgie  était  parfois  atté- 
nuée, mais  elle  éclatait  le  plus  souvent  en  crises  violentes,  qui  s'accompaimaient  de  cris- 
pation de  la  joue,  de  mouvements  de  l'épaule,  de  mouvements  généraux.  11  eut  ainsi  plu» 
d'une  centaine  de  crises  très  douloureuses. 

Une  dernière  période  s'est  prolongée  depuis  le  15  janvier  1909  :  le  malade  ne  dormait 
plus.  Il  ne  pouvait  se  toucher  la  face,  se  raser,  se  débarbouiller  du  côté  droit,  ou  aumr 
la  bouche  pour  manger  sans  éprouver  de  violentes  douleurs.  Le  froid  éveillait  la  crise. 
L'œil  correspondant  est  ronge  et  baigné  de  larmes.  Il  y  a  de  même  hypercrisie  nasale  et 
buccale.  Par  moments  l'œil  est  animé  de  secousses  spasmodiques.  Les  douleurs  sont  par- 
fois à  crier.  Il  se  produit  par  instants  des  douleurs  à  gauche  qui  gagnent  la  région 
cervicale. 

C'est  dans  ces  conditions  que  le  sujet  vient  consulter  le  24  janvier  1909.  Le^  traite» 
ments  utilisf^s  ont  été  insuffisants.  M.  Chénè,  interne  de  M.  Souques,  songe  à  faire  prati- 
quer des  injections  profondes  d'alcool. 

En  dehors  de  la  névralgie  faciale.  V...  soufl're  d'une  sciatique  gauche,  qui  a  débuté 
il  y  a  6  mois  et  qui  a  résisté  aux  bains  sulfureux,  pointes  de  feu,  siphonnages.  Il  ares- 
senti  une  sciatique  droite  pendant  6  mois. 

Le  sujet  est  frileux  des  mains,  qui  sont  froides  et  bleues,  il  a  des  douleurs  dans  les 
reins  et  à  la  hanche.  Les  hanches  sont  le  siège  de  craquements.  Il  ressent  une  fatigua 
continue,  est  toujours  triste.  Les  cheveux  tombent  depuis  2  ans. 

Nous  le  soumettons  au  traitement  thyroïdien  le  24  janvier  1909. 

7  février  1909  (15  cachets  de  0,025  milligr.  de  poudre  thyroïdienne). 

Dès  le  10«  cachet  de  O.o25  milligrammes,  le  malade  s'est  trouvé  amélioré,  mieux  qa^ 
depuis  de  longs  mois.  Les  douleu'*s  ont  diminué.  Il  a  mieux  dormi,  a  éprouvé  moios 
d'éhmcements.  L'œil  et  le  ne^  ont  moins  coulé.  Il  s'est  senti  moins  sensible  au  froid. 

Nous  lui  prescrivons  7  cachets  de  0,10  cantigr.  &  prendre  en  15  jours,  un  cachet  toa> 
les  2  jours. 

24  février.  —  L'amélioration  a  persisté.  Il  n'a  pas  éprouvé  de  vraie  crise.  Le  14.  il  a 
ressenti  de  petits  élancements  dans  la  région  oculo-nasale.  L'œJI  a  un  peu  enflé  et  a  été 
légèrement  injecté  le  15  et  le  16.  Les  douleurs  ont  été  plus  fortes  le  17.  Mais  dans  l'efl- 
semble,  le  mieux  est  appréciable.  Il  ne  souffre  plus  la  nuit.  Les  élancements  qu'il  res- 
sent encore  parfois  dans  la  journée  ont  une  durée  très  courte.  Nous  prescrivons  un  jour 
1,  un  jour  2  cachets  de  0,10  centigrammes. 
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7  mars.  —  (20  cachets  de  0,10  centigramiues.  Los  douleurs  vont  en  décroissant.  La 
tête  est  plus  légère.  Il  n'a  plus  de  crise.  11  dort  la  nuit. 

Contrairement  aux  mois  précédenlâ,  il  lui  arrive  à  certains  jours  de  ne  plus  souffrir  du 
tout.  Lorsqu'il  éprouve  des  élancements,  ceux-ci  sont  peu  marqués.  Toutefois  le  passage 
de  l'éponge  ou  du  rasoir  sur  la  face  reste  encore  sensible. 

11  a  en  outre  plus  d'appétit,  soulTre  moins  des  reins. 

21  mars  (34  cachets  de  0,10  centigrammes). 

Du  7  au  14,  il  n'a  presque  rien  senti  :  quelques  rares  élancements  à  peine  marqués. 

Le  18,  il  a  éprouvé  des  étourdissements  dans  son  lit,  a  été  morose.  Il  s'est  couché  à 
7  heures.  Il  a  eu  de  8  heures  àl  heure  du  matin,  une  crise  avec  danse  de  l'œil,  mais  la 
crise  était  endurable,  il  ne  faisait  aucun  sriouvement  de  la  tôte.  De  nouveau,  il  a  ressenti 
du  20  au  21  de  8  heures  du  soir  k  1  heure  1/2.  Malgré  tout,  il  se  trouve  nettement  amélioré. 

L'appétit  est  bon.  Il  a  moins  mal  dans  la  hanche.  Pouls  :  84. 

30  mars.  —  Il  a  ressenti  encore  quelques  petites  douleurs,  et  le  30  au  réveil  une  crise 
d'aillHurs  supportable. 

Mais  il  dort  et  se  trouve  somme  toute  beaucoup  mieux.  Il  évalue  que  son  mal  névral- 
gique a  diminué  au  moins  des  trois  quarts. 

En  résumé,  il  s*agit  d'un  sujet  de  52  ans,  atteint  depuis  6  ans  d'une  névral- 
gie faciale,  ou  plutôt  d*un  état  de  mal  névralgique,  d*inten«ité  moyenne,  qui 
s*est  améliorée  rapidement,  notablement  et  qui  s*atténue  progressirementpar  le 
traitement  thyroïdien. 

Le  sujet  présente  des  signes  d'hypothyroldie  :  frilosité,  fatigue,  tristesse,  trou- 
bles vaso-moteurs,  chute  des  cheveux. 

Il  est  en  outre  rhumatisant.  C'est  un  nouvel  exemple  d'association  de  rhuma- 
tisme chronique  et  de  névralgie,  à  rapprocher  de  celui  du  rhumatisme  chronique 
et  de  la  migraine.  On  relève  en  outre  chez  V...  à  la  fois  névralgie  faciale  et 
sciatique. 

Ceci  montre  que  si  le  trouble  dysthyroïdien  représente  un  des  facteurs  de 
développement  de  la  névralgie,  il  y  a  lieu  de  tenir  compte,  dans  sa  réalisation,' 
de  la  prédisposition  nerveuse,  qui  se  trouve  spécialisé,  dans  ce  cas,  aux  nerfs 
sensitifs  ou  à  la  portion  sensitive  des  nerfs. 

La  persistance  de  douleurs  —  bien  qu'atténuées  —  autorise,  au  point  de  vue 
pratique,  k  adjoindre  au  traitement  thyroïdien  toutes  variétés  de  traitements 
analgésiques.  La  thyroîdothérapie  n'est  en  effet  qu'un  traitement  de  fond,  qui 
n'exclut  pas  les  médications  symptomatiques. 

Nous  pourrions  rapprocher  d'autres  faits  du  précédent,  s'ils  n'étaient  soumis 
à  la  thérapie  thyroïdienne  depuis  un  temps  relativement  court. 

Toutefois,  il  nous  parait  légitime  de  signaler  au  moins  un  cas,  dans  lequel 
le  traitement  a  été  pierre  de  touche  et  qui  parait  avoir  disparu  par  la  poudre  de 
thyroïde. 

Cas  IY.  —  Sujet  de  30  ans,  garçon  d'hôtel,  atteint  depuis  un  an  et  demi  de  névralgie 
frontale  gauche,  parfois  droite.  Les  douleurs  existent  presque  chaque  jour  depuis  six 
mois.  Le  malade  se  lève  à  8  heures.  Il  ressent  des  douleurs  qui  augmentent  progressive- 
ment de  10  heures  à  11  heures  jusqu'À  1  heure.  Elles  disparaissent  après  le  repas.  Elles 
recooimencent  de  3  à  4  heures,  mais  ne  deviennent  réellement  fortes  que  vers  minuit. 
11  se  couche  à  2  heures  et  ne  souffre  pas  pendant  la  nuit.  II  a  l'impression  d'une  béte  qui 
voyage,  de  secousses  frontales,  éprouve  des  élancements  douloureux.  L'œil  parfois  se 
remplit  d'eau.  Le  malade  a  en  outre  une  sensation  de  grain  de  sable  dans  l'œil,  a  les 
yeux  brouillés  par  moments  et  a  consulté  aux  Quinze- Vingts. 

Par  moments,  le  cuir  chevelu  e.st  hyperesthésique. 

L'influence  du  froid  s'est  manifestée  sur  sa  névralgie,  à  propos  d'un  séjour  qu'il  a  fait 
dans  l'Isère  en  mars  19U8.  Il  a  été  davantage  souffrant. 

U  malade  présente  de  la  frilosité,  surtout  marquée  le  soir,  de  la  constipation,  de  la 
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somnolence.  Il  a  les  mains  bleuâtres.  D'autre  part,  les  yeux  sont  brillants,  il  accuee  du 
tremblement,  des  battements  au  cou,  de  l'insomnie,  du  nervosisme. 

Le  début  du  traitement  a  lieu  dans  les  premiers  jours  de  février.  Sous  llnfluence  le 
10  pilules  de  thyrénine,  la  douleur  s'atténue  complètement  dans  la  journée.  Elle  rèapib- 
ratt  seulement  vers  2  heures  du  matin,  à  l'heure  à  laquelle  le  sujet  va  terminer  ml 
travail. 

L'amélioration  se  poursuit.  A  34  pilules,  le  sujet  ne  souffre  presque  plus.  L'état  g^o- 
ral  se  redresse.  On  note  la  diminution  de  la  frilosité,  de  la  constipation,  du  nervo$Uiik. 
Les  mains  restent  bleuâtres. 

Au  30  mars,  avant  pris  52  pilules,  le  sujet  se  trouve  tout  &  fait  bien.  Il  n'a  pic» 
éprouvé  que  quelques  douleurs  le  21,  et  n'en  a  plus  ressenti  depuis. 

Fait  à  signaler  :  De  14  à  18  ans,  le  sujet  ressentait  deux  fois  par  semaine  en- 
viron des  migraines  avec  vomissement. 

La  névralgie  faciale  n*est  pas  seule  à  affecter  des  rapports  avec  la  djsth;- 
roldie.  Des  exemples  se  rapportant  à  la  névralgie  sciatîque  vont  étendre  le  chamj 
de  ces  relations. 

Cas  V.  —  Instabilité  thyroïdienne.  Rhumatisme  passager.  Névralgie  postgrip- 
pale. Migraines  anciennes.  Sciatique  d*une  année.  Grande  amélioration  par  !f 
traitement  thyroïdien. 

Mme  Saint-P...,  âgée  de  36  ans,  surveillante  à  l'hôpital  Necker,  nous  consulte 
le  2  novembre  1908  pour  des  migraines  et  de  la  névralgie  sciatique. 

Elle  est  migraineune  depuis  l'Âge  de  12  ans.  Les  migraines  sont  devenues  plus  fort"^ 
et  se  sont  accompagnées  de  vomissement  vers  14  ans  au  moment  de  la  formation.  A 
17  ans,  elle  est  restée  15  mois  «ans  les  avoir.  Klle  a  été  enceinte  il  v  a  17  ans  et  nt  if»' 
jamaii  ii  bien  portée.  L'accouchement  a  Ole  difficile.  Consécutivement,  elle  fat  pn»- 
d'une  péritonite  suppurée  opérée  par  lo  docteur  Reclus. 

Ses  migraines  surviennent  tous  les  mois  vers  le  20,  sans  relation  formelle  aTe<*  \*^ 
menstrues  quf  d'ailleurs  ne  sont  pas  régulières.  Elle  n'a  d'ailleurs  pas  été  réglée  depiU 
4  mois  et  a  souvent  des  chaleurs.  Vers  lo  20  elle  ressent  des  étourdissements,  des  vfr 
tiges,  des  chaleurs  et  a  des  migraines  À  ce  moment. 

Les  plus  fortes  durent  une  journée,  les  moins  une  demi-journée.  Sauf  exception  <^ll'' 
n'est  pas  tenue  de  se  mettre  au  lit. 

Elle  ressent  des  battements  dans  Vœïl  droit  ou  gauche,  une  souffrance  dans  la  nuqu^ 
qui  est  raide,  «  comme  soudée  ».  Elle  n'a  jamais  do  céphalée. 

Mais  à  19  ans,  elle  a  traversé  une  période  de  13  jours  de  douleurs  névralgiq^ff  »J* 
suite  d'une  grippe.  Les  chaleurs  étaient  localisées  au.\  tempes,  survenant  par  crise  d'un 
1/4  tieure  à  1/2  heure.  Elle  avait  du  ptyalisme.  •  Elle  bavait.  •  Elle  aurait  crié  dt 
souffrance. 

En  ce  qui  concerne  la  névralgie  sciatique  nous  relevons  Tanamnése  suivante 

La  malade  avait  eu.  en  1902.  une  phlébite  droite  avec  enflure  considérable  de  lajaoïbe. 
surtout  à  la  partie  antéro-extorne.  Elle  avait  été  soignée  par  le  docteur  Pothcratqui  la 
maintint  alitée  pendant  15  jours.  Elle  suspendit  son  service  pendant  un  mois. 

De  temps  en  temps,  elle  ressentit  ultérieurement  des  douleurs  sous  le  talon  droit  |iu> 
suivaient  le  mollet  et  remontaient  jusqu'à  la  fesse.  On  lui  fit  trois  siphonages  qui  » 
soulageaient  sur  le  moment. 

En  1903  elle  fut  opérée  par  le  docteur  Potherat  d'une  appendicite,  précédée  de  cris*^ 
dont  certaines  furent  considérées  comme  de  la  colique  néphrétique. 

En  février  1908,  sans  autre  motif  que  la  fatigue,  elle  ressentit  dans  la  fesse  droite,  la 
jambe,  et  jusqu'au  talon  des  douleurs  qui  revenaient* presque  chaque  jour,  et  ressem- 
blaient à  des  brûlures. 

Quelquefois,  en  suivant  la  visite,  elle  ne  savait  comment  poser  la  jambe,  elle  s'appuy^'^ 
contre  le  mur,  se  maintenait  sur  la  pointe  du  pied,  mais  se  trouvait  surtout  aoula^jée.  ^^ 
fléchissant  le  genou.  Lorsqu'elle  était  assise,  la  pression  du  bord  de  la  chaise  éreillai^ 
les  souff'rances. 

La  nuit  elle  n'arrivait  pas   à  s'endormir,  malgré  l'ingestion  de  médicaments  ju^qu  ^ 
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3  grammes  de    phénacétine.   L'aspirine,  Tantipyrine  ne  donnèrent   pas  de  meilleur 
résultat.  Elle  ne  dormait  pas  deux  heures  par  nuit. 

Le  frôlement  du  drap  lui  faisait  l'effet  d'un  fer  chaud.  Souvent  elle  se  levait,  et  obte- 
nait quelque  soulagement  en  appliquant  la  jambe  contre  le  mur. 

Elle  a  passé  en  particulier  6  mois  consécutifs  à  souffrir  horriblement,  plus  particu- 
lièrement la  nuit.  Elle  n'a  pas  cessé  de  souffrir  depuis  le  mois  d'août.  Les  changements 
de  temps,  la  grande  fatigue  augmentaient  encore  les  douleurs. 

En  dehors  de  ces  syndromes  principaux,  on  note  les  détails  suivants  : 

Apparence  caoutchoutée  avec  gonflement  du  visage,  double  menton  mou.  Embonpoint, 
sans  alimentation  abondante. 

Elle  éprouve  des  douleurs,  surtout  dans  les  chevilles  quand  le  temps  change  et  qu'il  va 
pleuvoir.  Elle  a  eu  d'ailleurs  une  crise  de  rhumatisme  en  1896  qui  dura  8  mois  et 
envahit  les  hanches,  les  genoux,  les  chevilles  et  les  pieds,  les  épaules  et  les  doigts. 

Elle  est  fatiguée  le  matin,  a  peu  de  cheveux,  peu  de  sourcils,  mais  n'est  ni  frileuse, 
ni  constipée. 

Facilement  elle  est  énervée,  ne  supporte  pas  de  col.  Le  cou  est  un  peu  gros.  Pouls  :  72. 

Le  docteur  Fernct  lui  aurait  trouvé  un  rétrécissement  mitral.  Elle  eut  de  l'albumi- 
ourie  en  1896.  En  même  temps  elle  souffrait  du  dos,  avait  des  étouffements,  aurait  eu  le 
{commet  gauche  suspect.  Le  docteur  Femet  la  soumit  pendant  im  an  au  régime  lacto- 
▼t'gétarien.  Elle  n'est  pas  réglée  depuis  4  mois. 

Nous  lui  prescrivons  fin  octobre  1908  le  traitement  thyroïdien. 

a  novembre  1908.  —  Elle  a  pris  6  cachets  de  0,025  mllligr.  de  poudre  thyroïdienne. 
Le  4  novembre,  elle  a  eu  une  migraine,  en  tout  comparable  aux  précédentes,  qu'elle 
attribue  au  surmenage. 

¥A\e  n'a  pat  iouffert  de  ion  membre  inférieur  les  6  et  7,  h,  son  grand  étonnement,  alors 
qu'elle  ne  cessait  d'avoir  des  souffrances  depuis  la  fin  d'août.  Les  douleurs  sont  reve- 
nues, mais  moins  fortes  que  précédemment.  Elle  est  moins  fatiguée,  moins  énervée,  a 
mitux  dormi.  Nous  continuons  les  cachets. 

S3  novembre.  —  Elle  a  pris  15  cachets.  Elle  n'a  pas  eu  de  migraine. 

La  période  a  été  bonne.  Toutefois  le  21,  elle  a  souffert  dans  la  nuit,  peut-ôtre  plus 
que  d'habitude,  au  niveau  du  talon  et  sous  la  plante  du  pied.  Aujourd'hui  elle  n'a  pas 
encore  souffert.  Elle  ne  reisent  même  pat  ta  douleur  tourde  et  marclui  d*autant  mietuc.  Elle 
a  bien  dormi  en  général.  L'appétit  est  bon.  Elle  mange  bien,  même  la  viande. 

4  décembre.  —  25  cachets.  Migraine  le  24.  Sur  les  10  jours,  elle  a  souffert  seulement 
le  ^  novembre  et  le  2  décembre,  et  bien  moins  qu'auparavant. 

14  décembre.  —  32  cachets.  Le  12,  elle  a  eu  une  migraine  qui  a  duré  une  heure  et 
demie.  Depuis  5  jours,  elle  n'a  pas  souffert.  A  peine,  pendant  une  demi-heure,  le  13  dé- 
cambre. Elle  dort  bien. 

25  décembre.  —  40  cachets.  Elle  n'a  point  eu  de  douleurs,  sauf  le  23  décembre  pendant 
un  quart  d'heure,  assez  vivement. 

Pas  de  migraine. 

Elle  continue  à  n'avoir  pas  ses  époques,  qui  sont  absentes  depuis  6  mois.  Elle  a  marché 
plus  quelle  n'avait  pu  le  faire  depuit  un  an,  est  allée  de  l'hôpital  Necker  place  de  la  Répu- 
(•lique,  et  de  là  jusqu'au  boulevard  Barbés. 

4  janvier  1909.  —  48  cachets.  Les  douleurs  dans  le  membre  inférieur  ne  sont  pas 
revenues.  Elles  ont  complètement  disparu.  Elle  marche  bien.  La  malade  a  eu  un  rhume 
de  cerveau  et  a  toussé.  Du  29  au  30  décembre,  elle  a  eu  une  migraine  à  être  couchée, 
sans  nausées  ni  vomissements. 

i8  janvier.  —  58  cachets.  Elle  n'a  plus  souffert,  malgré  la  gi*ande  fatigue  que  lui 
occasionne  le  service.  Toutefois,  dans  la  nuit  du  17,  alors  que  la  veille  elle  avait  énormé- 
ment marché,  elle  a  éprouvé  sa  douleur  vers  4  heures  du  matin.  Comme  marche,  elle  est 
allée  à  pied  de  la  Salpétriére  au  boulevard  Sébastopol,  de  la  gare  de  l'Est  au  boulevard 
de  la  Chapelle,  et  revenue  dîner  vers  la  gare  de  TEst. 

^ne  migraine  qui  l'a  prise  dans  la  rue  (15  janvier),  s'est  dissipée  après  le 
d'jeuner. 

3  cachets  de  phénacétine  ne  l'ont  pas  calmée. 

i"  février  1909.  — 67  cachets.  Elle  n'a  plus  souffert  de  la  jambe,  ni  de  la  migraine. 
peputs  4  jours,  ressent  une  grippe  avec  frissons,  lassitude,  mal  dans  les  bras  et  les 
jambes,  poussée  d'herpès,  larmoiement,  coryza. 

Houls  96.  On  réduit  les  cachets  à  un  tous  les  deux  jours. 

^3  mart.  —  82  cachets.  Elle  a  passé  un  excellent  mois  de  février. 

13 
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Le  25  février,  jour  de  neige,  elle  a  souffert  un  quart  d'heure.  Quelques  vagues  îoé- 
frances  les  jours  suivants. 

Elle  passe  d'excellentes  nuits,  se  trouve  très  bien. 

Pas  de  migraine. 

15  mari  (86  cachets).  —  N'a  plua  souffert,  malgré  la  grande  fatigae  et  les  changemeits 
de  temps. 

Pas  de  migraine. 

Dans  l'ensemble  elle  se  porte  bien.  Elle  n'est  plut  fatiguée  le  matin,  perd  moins  sas 
cheveux,  dort  bien,  est  moins  énervée,  mange  bien,  a  moins  de  chaleurs.  * 

29  mars  (93  cachets).  —  Elle  a  eu  ses  époques  le  19,  mais  qui  n'ont  duré  qu'une 
journée.  Elle  n'éprouve  plus  ses  douleurs  de  sciatique,  a  ressenti  pendant  un  quart 
d'heure  sa  migraine,  et  s'estime  guérie.  Les  douleurs  aux  chevilles  ont  passé.  Elle  ne  ^e 
sent  plus  fatiguée. 

On  voit  donc  une  malade  rhumatisante,  ajant  présenté  autrefois  delà  névralgie 
faciale  passagère,  atteinte  de  migraine  d'ancienne  date  (24  années)  et  qui  souffre 
de  névralgie  sciatique.  Tous  les  phénomènes  évoluent  chez  an  sujet  en  état  d'ins- 
tabilité thyroïdienne. 

Migraines  et  névralgie  ont  bénéficié  considérablement  du  traitement  thvroi- 

dien. 

La  névralgie  sciatique  datait  d'un  an,  était  continue  depuis  6  mois.  Elle  s'est 
améliorée  dès  les  premiers  cachets  de  0,025  milligr.  de  corps  thyroïde,  pois 
s'est  guérie. 

Gomment  s'est  faite  l'amélioration?  Elle  a  passé  par  les  temps  suivants  : 

Cessation  du  mal  pendant  les  premiers  jours,  puis  reprise  ;  atténuation  des 
douleurs  ; 

Intervalles  de  plus  en  plus  longs  entre  les  douleurs  ;  disparition,  avec  reprise 
momentanée  et  peu  intense  sous  des  influences  particulières. 

Il  faut  noter  qu'après  une  première  disparition  (dans  les  premières  semaioes 
du  traitement)  les  douleurs  sont  revenues  et  ont  paru  plus  fortes  à  la  malade, 
soit  qu'elle  les  ait  appréciées  ainsi,  ne  les  ayant  plus  ressenties  depuis  quelque 
temps,  soit  que  réellement  elles  aient  été  plus  intenses  par  suite  de  l'interpositioD 
d'une  plus  longue  période  intercalaire. 

Quant  aux  migraines,  elles  se  sont  à  la  fols  espacées  et  ont  diminué  d^inten- 
site.  Elle  en  marque  deux  en  novembre,  deux  en  décembre  :  une  faible  et  une 
forte,  une  très  courte  en  janvier.  La  dernière  survint  le  26  mars  et  dura  uo 
quart  d'heure. 

De  cette  observation,  il  nous  sera  permis  d*en  rapprocher  une  autre,  que 
rendent  intéressantes  certaines  particularités  cliniques. 

(Cm  VI),  —  G.,.,  âgé  de  48  pns,  fut  pris  en  février  1907  d'un  rhumatisme  passager  de 
la  cheville  gauche,  puis  le  22  juillet  d'une  sciatique  droite  qui  empêchait  la  marche,  et 
qui  lui  interdit  tout  sommeil  pendant  6  semaines.  Ultérieurement  se  développe  uo 
œdème  dur  caoutchouté,  des  membres  inférieurs  surtout,  marqué  aux  fesses.  Il  lai 
semblait,  quand  il  s'asseyait,  être  sissis  «  sur  un  Bottin  ». 

11  présente,  eo  outre,  par  périodes,  de  la  névralgie  faciale  avec  enflure  du  mtnton. 

Le  sujet  est  rhumatisant  :  limitation  des  mouvements  de  la  hanche,  craquemeoU  dan^ 
les  genoux.  Raideur  des  orteils. 

11  est  frileux,  obèse,  constipé,  a  des  somnolences  après  les  repas,  les  dents  précoce- 
ment usées,  a  perdu  ses  cheveux  à  partir  de  28  ans,  est  porteur  de  varices,  etc. 

P'ait  particulier  :  il  était  de  petite  taille  Jusqu'à  16  ans.  A  la  suite  d'une  fièvre  qu'oo 
appela  de  croissance,  il  acquit  alors  sa  taille  de  i'^^H.  Il  a  d'autre  part  les  yeui 
brillants. 

Sous  l'influence  du  traitement  thyroïdien,  commencé  le  15  octobre  1907,  une  aniéliorj 
tion  se  produisit  tant  dans  l'état  local  que  dans  l'état  général  et  il  a  repris  son  .^erviû:  le 
13  janvier  1907. 
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Les  cas  enyisagés  montrent  l'existence  de  névralgies  :  faciale,  sciatique,  par 
trouble  thyroïdien,  et  ramélioration  de  certains  cas  de  névralgies  par  le  traite- 
ment thyroïdien. 

La  notion  thyroïdienne  rend  compte  de  certaines  particularités  qui  font  partie 
de  l'histoire  classique  des  névralgies. 

1'  Les  pathologistes  admettent  que  la  névralgie,  dite  essentielle,  évolue  sur  le 
terrain  du  neuro-arthritisme.  Or,  qu'est  ce  terrain?  sinon  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  celui  que  produit  l'instabilité  thyroïdienne.  C'est  ce  qui  résulte 
de  nos  recherches  antérieures. 

L'analyse  des  cas  présents,  qui  révèle  chez  nos  sujets  l'association  hypohy- 
perthyroidienne,  l'influence  du  traitement  thyroïdien  confirment  cette  manière 
de  voir. 

D'autre  part,  nous  avons  montré  que  la  migraine  et  le  rhumatisme  chronique, 
pour  ne  citer  que  ces  deux  syndromes,  évoluent  sur  un  fond  d'instabilité  thyroï- 
dienne. Or,  chez  nos  sujets,  migraine,  rhumatisme  chronique  et  névralgies  ont 
le  plus  souvent  coïncidé.  On  peut  donc  faire  entrer  finalement  certaines  névral- 
^es  dans  le  groupe  général  des  accidents  de  l'instabilité  thyroïdienne. 

Uœdème  dur  qu'a  présenté  l'un  de  nos  malades  (cas  VI)  peut  de  même  être 
envisagé  comme  un  œdème  arthritique  ou  thyroïdien. 

2*  L'influence  du  refroidissement,  bien  connue  dans  l'apparition  des  crises 
névralgiques  et  qu'on  retrouve  dans  plusieurs  de  nos  cas,  s'explique  de  même 
fort  bien.  Car,  si  le  corps  thyroïde  joue,  comme  nous  l'avons  démontré,  un  rôle 
important  dans  la  thermogénèse,  inversement,  le  froid  est  un  des  facteurs  habi- 
tuels des  accidents  thyroïdiens.  11  peut  avoir  une  action  directe.  Le  plus  souvent, 
il  provoque  des  processus  réactionnels  qui  combattent  le  refroidissement  lui- 
même  (tels  l'état  fébrile,  les  angines  à  répétition  accompagnées  de  fièvre,  les 
poussées  de  rhumatisme,  etc.)  En  augmentant  la  production  de  chaleur,  en 
diminuant  la  sensibilité  au  froid,  mais  aussi  en  réglant  la  production  de  calo- 
rique, le  traitement  thyroïdien  peut  faire  disparaître  un  des  mécanismes  de  pro- 
duction des  névralgies. 

3*  Le  rôle  des  menstrues,  signalé  dans  l'apparition  des  névralgies,  est  à  envisa- 
ger chez  notre  première  malade.  Là  encore  intervient  le  fonctionnement  thyroï- 
dien, souvent  troublé  dans  la  période  des  règles  et  que  régularise  la  thycoï- 
dothérapie.  L'existence  de  la  névralgie,  à  la  période  prémenstruelle  qui 
«'accompagne  d'hypo-ovarisme  physiologique  (1)  avec  hyperthyroïdie  réaction- 
nelle,  laisse  supposer  que  la  névralgie  chez  elle  se  rattache  à  l'hyperthyroïdie. 

Si  les  névralgies  se  relient  ainsi  à  la  pathologie  thyroïdienne,  elles  doivent 
avoir  été  signalées  dans  les  maladies  thyroïdiennes.  Il  en  est  ainsi. 

C'est  ainsi  que  Stellwag  (2)  a  vu  une  malade  de  20  ans,  atteinte  de  maladie 
de  Basedov^,  qui  soùfi'rait  d'attaques  de  douleurs  particulièrement  violentes, 
lancinantes,  irradiant  de  la  tempe  gauche  au  vertex  et  rendant  tout  attouche- 
ment impossible.  Leur  durée  était  de  15  minutes.  En  même  temps,  il  se  déve- 
loppait souvent  au  niveau  de  la  paupière  inférieure  gauche  un  gonflement  tran- 
sitoire en  forme  de  sac. 
D'autre  part,  la  névralgie  faciale  est  indiquée  dans  le  myxœdême  tout  au 


(1)  Marbê.  Le  principe  de  rbyperovarisnie  menstruel.  C.  R,  hebd.  de  la  Soc.  de  Biologie, 
n"  2.  «  janvier  1908.  p;  85. 

(-)  Stbllwag  V.  Cario.n.  Uber  gevisse  lonervations  stdrungcn  bei  der  Basedowischen 
Kraiiklieit.  Wiener  med.  Jahrbuchtr,  XVH,  p.  io. 


196  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 

moins  fruste.  D'après  Hertoghe  (i),  la  névralgie  sus  et  sous-orbîtaire  est  «k 
plus  fréquentes  dans  la  diathèse  hjpothjroidienne. 

A  quelles  variétii  de  névralgie  appartiennent  celles  qui  ont  subi  Téprenu 
favorable  du  traitement  thjroldien  ? 

Il  8*est  agi,  dans  un  cas,  d'une  névralgie  prémenstruelle,  périodique,  dansua 
second  cas  d'une  névralgie  épisodique,  À  répétition. 

Chez  un  certain  nombre  de  sujets  la  névralgie  était  ancienne.  Elle  dorait 
depuis  10  ans  (forme  menstruelle),  était  continue  depuis  6  ans  (cas  III),  depah 
un  an  (cas  V),  depuis  18  mois  (cas  IV). 

Malgré  leur  longue  durée,  il  s'agissait  de  névralgies,  non  de  névrite,  car  il  nj 
avait  pas  de  troubles  trophiques. 

Dans  tous  ces  cas,  l'intensité  de  la  névralgie  était  moyenne. 

Le  traitement  thyroïdien  agit-il  à  tous  les  degrés  d'intensité  de  la  néTralgie^ 
Envisageons  successivement  les  cas  extrêmes. 

a)  En  ce  qui  concerne  les  formes  aeeentuées,  il  ne  saurait  être  efficace.  S>oii 
insuccès  peut  contribuer  même  à  po^er  le  diagnostic  de  névrite,  comme  daas 
le  cas  suivant  (VII). 

Il  s'agit  d'une  malade  de  34  ans  qui  présentait  essentiellement  deoi  std- 
dromes  : 

Des  migraines  remontant  à  une  douzaine  d'années. 

Une  névralgie  continue  depuis  4  ans  environ,  occupant  la  partie  antéra- 
ex terne  de  la  jambe  (cutané  péronier)  sous  forme  de  brûlure  avec  crampes  dans 
le  mollet. 

Sous  l'influence  de  cachets,  la  migraine  s'est  espacée  pour  devenir  de  plus  en 
plus  rare.  Quant  à  la  névralgie,  elle  ne  fut  en  rien  améliorée. 

Le  fait  que  chez  le  même  sujet  le  traitement  thyroïdien  ait  pu  faire  dispa- 
raître les  migraines,  sans  modifier  la  névralgie,  laisse  supposer  qu'il  j  a  une 
altération  plus  profonde  du  nerf  sensitif .  La  névralgie-névrite  a  d'ailleurs  résiste 
aux  traitements  habituellement  favorables  :  pointes  de  feu,  siphonages.  Ulté- 
rieurement s'est  produite  une  petite  ulcération  qui  a  cédé  à  des  emplâtres  de 
Vigo. 

Au-dessous  de  la  névrite,  la  névralgie  s'échelonne  en  degrés  successifs  Le 
fait  que  la  thyroïdothérapie  agit  dans  les  cas  moyens  permet  de  supposer  que 
le  traitement  thyroïdien  puisse  représenter  un  élément  de  la  thérapeutique  daD> 
les  formes  sévères,  de  même  que  le  trouble  thyroïdien  puisse  fournir  un  des 
facteurs  de  production  de  la  névralgie  grave.  Le  traitement  thyroïdien  est  donc 
à  essayer  dans  la  névralgie  chez  un  sujet  en  état  d'instabilité  thyroïdieDiie. 

C'est  par  une  étude  portant  sur  un  très  grand  nombre  de  cas  qu'on  pourra 
fixer  les  limites  de  l'action  du  médicament. 

L'élément  thyroïdien  peut  dépasser,  d'autre  part,  la  névralgie  elle-même,  et 
intervenir  par  l'action  du  corps  thyroïde  sur  l'appareil  trichogène,  dans  cer- 
taine coïncidence  admise  par  M.  Jacquet  de  la  névralgie  faciale  et  de  l3 
pelade. 

b)  Si  on  envisage  les  degrés  les  plus  atténués  de  la  névralgie,  on  se  trouve  en 
présence  de  douleurs  névralgiformes,  de  toppalgies,  troubles  de  sensibilité  qu  oa 
rattache    à    l'arthritisme,    à   la    neurasthénie,    et   qui,    comme   l'a  monir»^ 

(1)  Hertoghe,  loc.  cU. 


SiANCB  DU   !•'  AVRIL   1909  197 

Hertoghe,  et  comme  nous  Tavons  maintes  fois  constaté,  cèdent  au  traitement 
thyroïdien. 

C'est  de  même  façon  que  la  thjroldothérapie  agit  contre  certaines  douleurs 
du  rhumatisme  chronique. 

On  comprend  ainsi  qu'il  j  a  toute  une  classe  de  troubles  de  sensibilité  formant 
des  syndromes  parfois  spécifiés  :  migraine,  névralgie  ;  parfois  à  aspect  clinique 
plus  incertain  :  douleurs  né vralgif ormes,  migrainoldes,  qui  sont  d'origine  thy- 
roïdienne. Nous  proposons  de  les  englober  sous  la  dénomination  commune  de 
dysesthésies  thyroïdiennes. 

Et  ainsi  la  thérapeutique,  comme  la  clinique,  conduisent  à  reconnaître  une 
influence  régulatrice  du  corps  thyroïde  sur  la  fonction  élémentaire  de  la 
sensibilité. 

XVII.  Action  du  Radiuxn  sur  les  tissus  du  Névraxe,  par  MM.  L.  Alquier 

et  Faure-Beaulieu. 

Le  radium,  appliqué  sur  le  crâne  ou  le  rachis  de  lapins  (5  exp.)  aux  doses 
utilisées  en  thérapeutique,  ne  détermine  d'autres  lésions  du  névraxe  que  de 
minimes  hémorragies,  sans  altérations  des  éléments  nerveux,  décelables  par 
les  méthodes  de  technique  actuelle.  A  ces  lésions  ne  correspond  aucun  symp- 
tôme clinique. 

(Cette  communication  sera  publiée  in  extenso  dans  un  prochain  numéro  de  la 
Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière.) 

XVIII.  Paralysie  du  mouvement  volitionnel  avec  conservation  du 
mouvement  automatique  (1),  par  Max  Egger.  (Service  du  professeur 
Raymond  à  la  Salpêtrière.) 

Nous  présentons  un  deuxième  malade,  chez  lequel  s'observe  la  même  disso- 
ciation de  Vaete  moteur  que  chez  la  malade  présentée  par  nous  le  4  mars. 
Cette  malade  du, 4  mars  nous  a  d'ailleurs  révélé  depuis  divers  faits  d'un  haut 
intérêt,  et  nous  allons  aussi  reparler  d'elle. 

M.  L...  est  âgé  de  18  ans.  A  l'Age  de  12  mois,  il  fut  frappé  d'une  paralysie  infantile, 
localisée  aux  deux  membres  inférieurs. 

D'une  manière  générale,  tous  les  mouvements  de  la  hanche,  de  la  cuisse,  de  la  jambe 
et  du  pied  sont  conservés.  Le  pied  gauche  se  trouve  en  équin  par  raccourcissement  du 
tendon  d'Acbille.  Le  malade  peut  fléchir  la  cuisse  sûr  le  bassin,  la  jambe  sur  la  cuisse, 
faire  l'abduction  et  l'adduction  et  étendre  la  jambe  sur  la  cuisse.  Ce  dernier  mouvement 
est  seulement  possible  quand  le  malade  est  couché  sur  le  dos,  les  deux  jambes  pen- 
dantes. Dans  cette  position,  il  réussit  à  étendre  les  deux  jambes.  Assis  sur  le  bord  d'une 
table,  l'extension  de  la  droite  est  encore  possible,  tandis  que  la  gauche  n'arrive  pas 
même  au  degré  de  demi-extension. 

Cette  différence  dans  le  mouvement  entre  la  position  couchée  et  la  position  assise  est 
due  au  rapprochement  des  deux  points  d'insertion  dans  la  seconde  attitude.  Ce  rappro» 
chement  comporte  environ  5  à  6  centimètres  pour  le  droit  antérieur.  Ce  muscle  ainsi 
rsl&cbé  demande  pour  être  raccourci  une  force  de  contraction  plus  énergique  que  dans 
la  position  couchée,  force  que  le  malade  n'a  pas  à  sa  disposition.  Si  donc  le  mouve^ 
ment  est  conservé  presque  partout,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  la  force.  En  mesurant 
la  force  dont  disposent  encore  les  divers  groupes  musculaires,  nous  voyons  qu'elle  est 
considérablement  affaiblie,  et  souvent  même  anéantie.  Ainsi  le  malade  ne  peut  pas  élever 
ses  jambes  au-dessus  du  plan  du  lit,  ni  à  gauche  ni  à  droite,  mouvement  qu'il  réussit 

(1)  Le  terme  automatique  n'est  qu'une  expression  provisoire.  Il  s'agit  en  réalité  de 
mouvements  réflexes,  mais  d'une  hiérarchie  bien  supérieure  à  ce  que  nous  désignons 
habituellement  par  ce  nom. 
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très  bien  quand  on  lui  permet  de  plier  les  jambes.  Il  ne  réussit  pas  davantage  à  se  mettre 
sur  le  séant.  Il  ne  peut  opposer  qu'une  faible  résistance,  avec  ses  adducteurs  dn  ei'>.£ 
droit,  aucune  du  côté  gauche.  La  force  d*exteosion  de  la  jambe  est  nulle  à  gauche  el  de 
deux  à  trois  kilogrammes;  seulement  à  droite.  La  force  du  psoas^liaque  donne  5  kilos  i 
gauche  et  de  7  à  8  à  droite.  La  force  des  fléchisseurs  des  jambes  est  de  10  à  12  kilos 

Il  eçt  étonnant  de  voir  qu'un  malade  n'ajant  que  ai  peu  de  force  à  sa  dispo- 
sition, principalement  dans  les  muscles  qui  sont  indispensables  à  la  locomoticn, 
puisse  cependant  encore  marcher  durant  des  heures,  monter  des  escaliers  ti  se 
tenir  accroupi  sans  être  pris  de  dérobement.  Cette  dernière  attitude  est  tout  à 
fait  démonstrative.  Le  malade  placé  devant  une  chaise  sans  s'j  appujer  des 
mains,  fléchit  petit  à  petit  les  deux  genoux  et  réussit  à  se  tenir  dans  la  posi- 
tion accroupie  voisine  d'une  flexion  de  la  cuisse  de  50*  avec  Thorizon  :  mais 
dés  qu'il  dépasse  cette  limite,  la  force  l'abandonne  et  il  s'asseoit  malgré  lui  sur 
la  chaise.  Le  malade  réussit  même  à  se  tenir  accroupi  sur  une  seule  jambe, 
pourvu  qu'on  le  tienne  par  ses  deux  mains,  pour  lui  assurer  l'équilibre.  Il  est 
donc  hautement  intéressant  de  constater  que  des  groupes  musculaires  tels  que 
les  deux  quadriceps  sont  impuissants  à  fournir  de  la  force  sous  Tinfluence 
de  l'incitation  volontaire,  mais  que  ces  mêmes  muscles»  qui  sous  l'influenoe 
de  la  volonté  ne  peuvent  pas  vaincre  la  résistance  de  1  à  4  kilos,  retrouTent 
une  force  suffisante  pour  supporter  tout  le  poids  du  corps,  dès  qu'ils  entrent  au 
service  de  l'automatisme  de  la  station  debout  et  de  la  marche.  Le  cas  que 
nous  venons  de  relater  brièvement  est  tout  à  fait  analogue  à  celui  de  la  jeuoe 
fille  conamuniqué  dans  la  Revue  du  4  mars.  Chez  cette  malade  l'inneriatioD 
volitionnelle  du  groupe  des  deux  quadriceps  est  paralysée  tant  au  point  de  Tse 
mouvement  que  force  ;  mais  il  suffit  que  le  malade  se  place  debout  pour  que 
mouvement  et  force  renaissent  et  que  la  marche,  la  montée  d'un  escalier  et 
la  position  accroupie  s'accomplissent  avec  une  grande  facilité. 

Il  était  donc  intéressant  de  chercher  si  au  niveau  du  membre  supérieur  égale- 
ment une  telle  dissociation  paralytique  pouvait  se  trouver.  Or,  cette  même 
malade  qui  a  une  paralysie  volitionnelle  de  ces  deux  quadriceps  montre  une 
paraly$ie  voliUonnelle  dynamique  de  son  iricep$  brachial  gauche.  La  force  de  ce 
muscle  est  encore  suffisante  pour  permettre  l'extension  de  Tavant-bras  lur  le 
bras  tenu  verticalement  en  haut.  Mais  c'est  tout.  Le  triceps  ne  résiste  à  aucooe 
force  qui  tend  k  rompre  la  position  de  l'extension.  La  force  de  ce  muscle  est 
donc  incommensurable  au  dynamomètre,  la  moindre  traction  fléchit  l'aTint- 
bras.  Et  cependant  ce  même  triceps  peut  développer  une  force  tout  à  fait  consi- 
dérable dés  qu'il  se  trouve  placé  sous  un  autre  commandement.  Quand  la  malade 
est  couchée  sur  le  ventre,  face  contre  terre,  elle  réussit  entièrement  à  redresser 
son  buste  par  la  seule  force  de  son  triceps  brachial  gauche.  Le  bras  droit  est 
totalement  atrophié,  ballant  et  peut  éttre  placé  sur  le  dos  de  la  malade  pendant 
qu'elle  exécute  le  mouvement.  On  voit  alors  du  côté  gauche  l'aTant-bras  fléchi 
s'étendre  graduellement  et  relever  et  détacher  du  sol  tout  le  poids  du  corps 
jusqu'à,  extension  complète. 

Donc  aussi  ici  nous  assistons  à  la  mise  enjeu  de  toute  une  puissance  motrice 
sur  laquelle  la  volonté  n'a  plus  d'influence. 

Il  est  évident  que  le  mécanisme  de  l'innervation  volitionnelle  est  tout  à  fait 
différent  de  l'innervation  automatique.  Quand,  assis  sur  une  table,  les  jambes 
pendantes,  nous  étendons  ces  dernières,  l'innervation  motrice  est  mono-articu- 
laire et  presque  purement  monomusculaire.  La  cuisse  (levier  de  support),  étant 
calée  sur  la  table  n'a  pas  besoin    d'être   fixée  activement    ni  par  le  psoas- 
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iliaque,  ni  par  tes  adducteurs  abducteurs  et  pelvitrochantériens.  Le  levier  mobile 
est  la  jambe.  Son  extension  peut  se  faire  sans  coopération  de  ses  fléchisseurs  et 
des  muscles  qui  meuvent  le  pied.  Le  mouvement  simple  de  Tex tension  peut  se 
passer  de  la  coopération  des  sjnergistes.  Tout  autrement  se  comporte  Tinner- 
vation  quand  le  quadrîceps  entre  en  activité  dans  la  station  debout.  Ici  nous 
n'assistons  plus  à  une  innervation  monomusculaire,  mais  à  un  travail  multî- 
musculaire.  Quand  dans  la  station   debout  nous   fléchissons  et  étendons  les 
genoux,  les  articulations  tibio-tarsienne  et  coxo-fémorale  sont  obligées  de  suivre 
le  même  mouvement.  De  plus  toutes  ces  articulations  doivent  être  stabilisées, 
et  il  n'y  a  peut-être  pas  un  seul  muscle  de  toute  Textrémité  inférieure  qui 
n'entre  pas  en  activité.  La  station  debout  met  en  activité  toute  une  associa- 
tion de  forces  synergiques,  tant  au  point  de  vue  mouvement  qu'au  point  de  vue 
force.  Par  quel  mécanisme?  Par  un  mécanisme  réflexe.  La  sensation  de  pres- 
sion provoquée  par  la  station  debout  sur  les  talons  et  le  tassement  des  articula- 
tions paraît  être  indispensable  pour  la  mise  en  jeu  de  tout  cet  appareil  de 
sustensîon.  Quand  la  malade  est  couchée  sur  le  dos,  elle  est  incapable  d'ébau- 
cher le  moindre  mouvement  d'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  fléchie.  Mais 
en  remplaçant  la  pression  produite  par  la  résistance  du  sol  et  le  poids  du  corps 
par  une  pression  exercée  sur  le  talon  dans  une  direction  centripète,  nous  voyons 
le  quadriceps  immédiatement  entrer  en  possession  de  sa  force.  Première  expé- 
rience :  Nous  soulevons  au-destus  du  plan  du  lit  toute  une  extrémité  inférieure, 
la  jambe  se  trouvant  en  extension  sur  la  cuisse,  ensuite  nous  poussons  avec  la 
main  gauche  sur  le  talon  dans  la  direction  de  l'axe  du  membre  ;  en  même 
temps  que  nous  poussons  ainsi  vers  la  gauche  sur  le  talon,  nous  essayons  de 
rompre  la  position  d'extension  par  l'autre  main,  placée  dans  le  creux  poplité. 
.\vec  cette  dernière  main  on  se  rend  alors  facilement  compte  que  la  résis- 
tance  du  quadriceps  croit  et  augmente   comme   l'intensité  avec  laquelle   la 
main  gauche  pousse  sur  le  talon.   Dés  qu'on  cesse  de  pousser,  le  quadriceps 
ne  peut  plus  opposer  la   moindre   résistance.  2*  expérience  :  La  cuisse  est  en 
demi-flexion  sur  le  bassin  et  la  jambe  en  légère  flexion  sur  la  cuisse.  Nous 
poussons  le  talon   dans  une  direction  horizontale.   Cette  poussée  a  naturelle- 
ment la  tendance  à  fléchir  encore  davantage  la  cuisse  sur  le  bassin  et  la  jambe 
sur  la  cuisse.  Or,  la  malade  peut  résister  à  la  flexion  de  la  jambe  et  résiste  d'au- 
tant plus  fortement  que  s'accroît  la  pression  sur  le  talon;  La  même  expérience 
peut  s'appliquer  au  triceps  brachial.   11  apparaît  donc  que  les  groupes  du  qua- 
driceps et  du  triceps  peuvent  entrer  en  fonction  quand  il  y  a  une  résistance  à 
vaincre,  quand  les  articulations  se  trouvent  tassées  les  unes  contre  les  autres  ; 
ce  mécanisme  entre  donc  seulement  en  activité  sous  l'influence  d'une  incita- 
tion périphérique  et  se  distingue  par  cela  d'une  action  volontaire.  L'appareil 
moteur  qui  préside  À  la  station   debout  et  À  la  marche  paraît   capable  de 
fonctionner  encore  quand  la  volonté  n'a  plus  d'influence  directe  sur  lui,  et  il 
devient  de  plus  en  plus  probable  qu'un  des  plus  vieux  mécanismes,  celui  de  la 
station  debout  et  de  la  marche,  possède  un  centre  et  une  voie  motrice  propre 
et  indépendante  de  la  voie  volitionnelle.  Ce  qui  vient  à  l'appui  de  cette  manière 
de  voir,   c'est  la  constatation  que  dans  l'hémiplégie   ces   mêmes  mécanismes 
moteurs  sont  souvent  conservés.  11  n'est  pas  rare  de  rencontrer  des  hémiplé- 
giques, chez  qui  la  force  volitionnelle  du  quadriceps  ne  dépasse  pas  plus  de 
''  à  8  kilogrammes,  mais  qui  réussissent  à  soulever  tout  le  poids  du  corps  avec 
ce  muscle,  en  se  redressant  de  la  position  accroupie  sur  la  jambe  paralysée. 
11  est  évident  que  la  forme  volitionnelle  de  3  &  8  kilogrammes  est  bien  trop 
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faible  pour  soulever  le  poids  du  corps.  Cet  acte  de  se  relever  de  la  positioa 
accroupie  demande  une  force  supérieure  ;  celle-ci  ne  pouvant  venir  par  la  ^m 
pjramidale  dégénérée,  doit  être  fournie  par  un  autre  centre  que  ceux  de  U  m- 
ticalité.  Un  autre  hémiplégique  aphasique  moteur  ne  peut  exécuter  le  moinii» 
mouvement  avec  son  avant-bras  droit,  ni  en  flexion,  ni  en  extension.  Couché, 
face  contre  terre,  le  bras  gauche  croisé  sur  le  dos,  il  se  relève  par  la  force  c^ 
son  triceps  droit  paralysé. 

XIX.  Persistance  du  Canal  Granio-pharsrngien  dans  deux  crânes 
d'Acromégalicnies;  importance  de  ce  nouveau  tait  pour  la  patho- 
génie de  Tacromégalie  et  des  syndromes  analogues,  par  M.  Ettqu 
Levi  (de  Florence).  Note  communiquée  par  M.  Pierre  Marie. 

Le  canal  cranio-pharjngien  découvert  par  Landzerten  1868  s*oblitére  norma- 
lement chez  l'homme  entre  la  fin  du  deuxième  et  le  commencement  du  t^*^ 
siéme  mois  de  vie  intra-utérine. 

Chez  le  nouveau-né  on  n'a  trouvé  sa  persistance  que  dans  une  proportion  de 
10  Yo(Romiti,  Sokolow).  Chez  l'adolescent  et  l'adulte  normal,  la  persistance 
du  canal  cranio-pharj'ngien  est  extrêmement  rare  :  Romiti  en  1886  Ta  observée 
pour  la  première  fois  chez  un  enfant  de  4  ans. 

Depuis  lors  bien  des  recherches  ont  été  faites  à  ce  sujet  et  la  statistique  de 
Le  Double  (1903)  se  basait  sur  10  cas  de  persistance  du  canal  cranio-pharjo- 
gien  sur  4829  crAnes  examinés,  soit  dans  une  proportion  de  0,20  */«•  ^^  ^^^' 
tique  de  Sokolow  (1907)  donne  11  observations  positives  sur  5281  cr&oe 
examinés,  soit  dans  une  proportion  de  0,30  •/..  Selon  Schlaginhaufen  la  persis- 
tance du  canal  cranio-pbaryngien  serait  beaucoup  plus  fréquente  chez  les  sioges 
anthropoïdes,  soit  dans  une  proportion  de  40,1  «/o. 

Les  observations  de  ce  genre  dans  le  domaine  de  la  pathologie  sont  très  rares 
et  sont  comprises  dans  les  statistiques  déjà  citées  :  Giacomipi  a  trouvé  le  canal 
cranio-pharjngien  chez  deux  microcéphales  et  Caselli  l'aurait  observé  ii  fois 
sur  1  300  crânes  d'aliénés. 

On  ne  connaît  enfin  que  4  observations  d'hernie  cérébrale  k  travers  le  canal 
cranio-pharjngien  :  ces  observations  appartiennent  à  Klinkosch,  Wegelin,  Rip- 
mann  et  Kulischer  :  elles  concernent  toutes  des  nouveau-nés  monstrueux. 

J'ai  eu  récemment  l'occasion  d'observer  pour  la  première  fois  la  persistanee 
du  canal  cranio-pharjngien  dans  lei  deux  seuh  crânes  d'acromègaliqws  qui  se 
trouvent  au  Musée  d'anatomie-pathologique  de  Florence  et,  ayant  pu  les  étu- 
dier grâce  à  l'amabilité  de  M.  le  professeur  Ban ti,  je  vais  en  donner  ici  une 
description  sommaire,  car  ee  fait  nouveau  me  semble  digne  d'être  pris  en  consi- 
dération pour  l'importance  qu'il  peut  avoir  rapport  à  la  pathogénie  de  la  mala- 
die créée  par  M.  Pierre  Marie  et  des  syndromes  analogues.  Les  deux  crâ.nes  en 
question  sont  tous  les  deux  ultra-doliçhocéphaliques  ;  ils  présentent  à  un  degré 
très  accentué  les  communs  stigmates  de  l'acromégalie,  c'est-à-dire  énorme 
protrusion  du  maxillaire  inférieur  qui  dépasse  le  supérieur  de  25-26  millimétrés, 
variable  épaisseur  des  parois  osseux  de  la  calotte,  développement  imposant  des 
seins  osseux,  etc  :  leur  description  systématique  sera  faite  dans  un  mémoire 
qui  paraîtra  prochainement  sur  la  Rivista  eritiea  di  Clinica  medica  de  Florence. 
Dans  le  premier  crâne,  la  selle  turcique  est  énormément  agrandie  :  son  dia- 
mètre sagittal  est  de  32  millimètres  ;  son  diamètre  transversal  est  de  29  milli- 
mètres; sa  profondeur  est  de  19  millimètres.  Le  dorsum  iêUœ  a  20  millimétrés 
de  hauteur  pour  30  millimètres  de  largeur.  (Fig.  1,  3,  4.) 
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Sur  le  fond  de  la  selle  lurcique,  sur  la  ligne  médiane,  à  la  limite  entre  le 
tiers  moyen  et  le  liera  antérieur,  on  observe  une  fossette  ronde  de  6  millimètres 
de  diamètre,  profonde  de  6,5  millimètres.  Prés  de  la  limite  postérieure  du  fond 


lier  criae  ftCRHu'fAlique. 


de  cette  fossette  on  trouve  tin  petit  trou  rond  qui  n'est  autre  chose  que  l'ouver- 
ture supérieure  du  canal  cranio-pbarjrngieu  ;  ce  canal  laisse  passer  dans  tout 
son  parcours  (long  de  9  milimélres)  un  specillum  de  1  millimètre  de  diamètre; 
le  canal  se  dirige  verticalement  en  bas  et  son  ouverture  inférieure  se  trouve  sur 


la  face  inférieure  du  basisphénolde  en  correapondance  de  la  marge  latérale  de 
l'aile  gauche  de  l'oi  vomer,  à  5  millimètres  de  la  marge  postérieure  de  celui- 
ci. 

Dans  le  deuxième  crAne  la  selle  turcique  a  aussi  des  proportions  énormes  : 
son  diamètre  sagittal  est  de  26  millimètres,  son  diamètre  transversal  est  de 
33  millimètres.  La  partie  postérieure  de  la  selle  turcique  et  le  dortutn  uUa  ont 


ÏU-  i. —  Piefflier  crlne  Bcrgmigilii(ue.  Une  lige  méUlliquc  nC  inIrodiUte  dui  le  eutl  cnnitjlurjTfii 
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été  profoodément  usuFËes  par  la  néoplasie  qui  probablemeot  a  causé  pendant 
]a  vie  cette  déformation.  (Fig.  3,  S). 

Dans  le  tiers  antérieur  du  fond  de  la  selle,  exactement  sur  la  ligne  médiane, 
on  trouve  une  fossette  ovale  de  7  millimètres  de  diamètre  transversal,  longue 
de  5  millimétrés;  cette  fossette  est  entourée  par  un  bord  osseux  net  et  coupant. 
Le  fond  de  la  fouette  est  constitué  par  du  tissu  spongieux  et  apparaît  notable- 
ment usure. 

De  cette  fossette  on  pénétre  par  une  ouverture  de  3  millimètres  dans  un  canal 
de  un  millimétré  de  diamètre  qui  arrive  k  la  face  inférieure  du  basisphéuolde  du 
câté  droit  de  l'aile  de  l'os  tomer.  L'ouverture  inférieure  est  dilatée  et  à  marges 
irréguliéres  ;  cela  me  f&it  suspecter  une  probable  lésion  artificielle  et  à  cause  de 


cela  je  ne  me  permets  pas  d'affirmer  que  dans  ce  deuxième  crdne,  le  canal 
cranio-pharjngien  soit  persistant  dans  tout  son  parcours.  Sur  la  nature  de  l'ori- 
Bce  supérieur  il  a'y  a  au  contraire  pas  le  moindre  doute. 

Noos  savons  d'ailleurs  par  Romiti,Sokolow,  Scblaginhaufea  etc.  que  l'oblitéra- 
lioD  du  canal  se  fait  de  bas  en  haut  et  que  l'ori&ce  supérieur  est  toujours  le 
dernierà  s'occlure. 

Dans  le  fond  de  la  selle  turcique  de  ce  deuxième  crâne  on  observe  en  outre 
pluaieurs  foramina  vtuùntaria  .-  ce  fait  est  fréquent  et  a  été  remarqué  par  plu- 
sieurs anatomistes. 

h  peux  donc  afllrmer  la  persistance  du  canal  cranio- pharyngien  dans  les 
dïui  seuls  crAnes  acromégaliquea  que  j'ai  pu  étudier.  Je  dois  ajouter,  que  le 
même  fait  existait  sans  aucun  doute  dans  le  crâne  du  géant  irlandais  Magrath 
'lécrit  par  Cti*itingham.  Dans  le  livre  de  Launois  et  Roy,  Étudet  biologiquas  tur  Ut 
jionU,  je  trouve  en  effet  à  Iapage345  ta  description  suivante  de  lii  selle  turcique 
if  K  géant  :  ■  En  tin  point  du  plancher  de  la  selle,  on  voit  une  perforalion 
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elliptique,  longue  d^environ  1/4  de  pouce,  à  traTers  laquelle  la  fosse  piiuiUir^ 
communiquerait  directement  avec  la  cavité  nasale  si  elle  n'était  pas  cooTert^ 
sur  sa  surface  inférieure  par  Taile  élargie  de  l'os  vomer.  > 

MM.  Launois  et  Roy  n'ont  pas  relevé  l'importance  de  ce  fait.  Dans  \àti 
d'autres  descriptions  de  crânes  d'acromégales  et  de  géants  .faites  par  diffèreoU 
auteurs,  j'ai  trouvé  mention  de  la  présence  de  petits  trous  dans  le  fond  de  a 
selle  turcique  :  c'est  logique  de  penser  que  l'existence  du  canal  cranio-phâfTii- 
gien  soit  passée  inaperçue  dans  un  grand  nombre  de  cas.  Voilà  donc  qoe  U 
persistance  du  canal  cranio-pharjngien,  cette  variété  anatomique  rarissime  cb«i 
l'adulte  normal  (0,20  «/o)>  se  trouve  être  fréquente  chez  les  acromégalique» 
mon  expérience  limitée  ne  me  permet  que  de  faire  des  inductions,  mais  logi- 
quement je  suis  porté  à  croire  que  cette  variété  anatomique  soit  très  fréqaeDie 
ou  même  constante  chez  les  acromégaliques  et  les  géants  et  peut-être  au^d 
dans  d'autres  syndromes  hypophysaires  tels  que  Vadipositoi  universalù  et  ctr- 
taines  formes  d'infantilisme.  J'invoque  en  conséquence  une  revision  daos  c^ 
sens  de  tous  les  crânes  d' acromégaliques  et  de  géants  existant  dans  les  collec- 
tions. Une  telle  recherche  me  semble  avoir  beaucoup  d'importance,  car  si  moi 
hypothèse,  basée  sur  trois  faits  positifs,  résultait  prouvée  par  des  observatioD» 
ultérieures,  nous  serions  en  possession  d'un  argument  nouveau  de  très  ^aode 
valeur  en  faveur  de  la  théorie  hypophysaire  de  l'acromégalie. 

La  persistance  du  canal  cranio-pharingien,  qui  s'oblitère  normalement  dans 
les  trois  premiers  mois  de  la  vie  intra-utérine,  nous  montre  en  effet  que  ebei 
les  acromégaliques  il  existe  une  dispoêition  congénitale  anormale  de  l'appant 
hypophysaire. 

Cette  constatation  qui  nous  semble,  par  elle-même,  importante,  le  deneot 
bien  plus  si  nous  la  mettons  en  rapport  à  quelques  récentes  données  sur  le  déve- 
loppement de  l'apparat  hypophysaire  chez  l'homme. 

Depuis  1904  Killian,  Erdheim  et  Haruyro  Arai  ont  trouvé  que  chez  le  fœtus 
et  le  nouveau-né,  il  y  a  toujours  dans  la  voûte  rhino-pharyngienne  du  tissa 
pituitaire,  véritable  hypophyse  accessoire,  qui  est  située  le  long  du  parcours  du 
pédoncule  pharyngien  primitif  (poche  de  Rathckc). 

Civalleri  en  1907  a  étendu  ces  recherches  cbtrz  l'homme  adulte  normal  etil& 
trouvé  l'existence  de  l'hypophyse  pharyngienne  dans  30  cas  sur  30  cadarr?»- 
ses  conclusions  sont  les  suivantes  :  c  La  portion  extra-cranienne  du  canal  oa 
pédoncule  pituitaire,  au  lieu  de  disparaître  comme  on  l'admet  généralement,  î*' 
développerait  chez  l'homme,  donnant  lieu  &  un  tissu  pituitaire  qui  se  présenta 
identique  comme  Urueture  à  celui  de  la  partie  glandulaire  de  l'hypophyse  céré- 
brale. Ce  tissu  situé  sur  la  ligne  médiane,  dans  l'épaisseur  des  parties  molle» 
qui  forment  la  voûte  du  rhino-pharynx,  se  conserve  pendant  toute  la  vie  de  l'iD* 
dividu  et  constitue  une  hypophy te  pharyngienne.  »  Ces  constatations,  par  elles- 
mêmes  très  importantes,  le  deviennent  bien  plus  si  nous  les  mettons  eu  corréla- 
tion au  fait  nouveau  que  je  viens  de  démontrer  chez  les  acromégaliques. 

S'il  existe  en  effet  eomtamment  chez  l'adulte  normal  une  formation  glandu- 
laire qui  par  son  origine  et  sa  structure  ne  peut  être  considérée  autrement  qu^ 
comme  un  organe  hypophysaire  accessoire,  il  est  naturel  et  logique  de  penser 
que  cet  organe  glandulaire  accessoire  puisse  assumer  des  proportions  et  uoe 
importance  fonctionnelle  très  notables  dans  les  cas  d'acromégalie  où  la  persis- 
tance du  canal  cranio-pharyngien  est  par  soi-même  un  signe  évident  d'une 
anomalie  congénitale  de  la  formation  hypophysaire. 

Je  crois  par  conséquent  qu'on  ne  puisse  dorénavant  ne  pas  tenir  compte  de 
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cette  hj'pophyse  pharyngienne  dans  Tétude  post  mortem  de  chaque  cas  de  gigan- 
tisme, d'acromégalie,  etc.  Cette  étude  que  j*inToque  pourra  peut-être  éclaircir 
les  cas  d'acromégalie  sans  lésion  évidente  de  l'hypophyse  cérébrale  et  viee 
versa  les  cas  de  lésion  hypophysaire  sans  symptômes  acromégaliques  :  nous 
pouvons  en  effet  supposer  que  dans  la  première  éventualité  (sur  laquelle  s'ap- 
puient surtout  les  ennemis  de  la  théorie  hypophysaire  :  Petren,  Gagnetto,  Mes- 
sedaglia,  etc.)  l'hypophyse  pharyngienne  soit  lésée,  cependant  qu'elle  serait 
intacte  et  même  vicariante  dans  la  seconde  éventualité  clinique. 

Cette  double  hypothèse  me  semble  logique  en  tant  qu'elle  est  basée  sur  la 
possibilité  de  suppléances  fonctionnelles  analogues  dans  le  domaine  d'autres 
glandes  à  sécrétion  interne  :  elle  mérite,  il  me  semble,  d'être  prise  -en  considé- 
ration dans  les  futures  études  anatomo-pathologiques  de  tous  les  syndromes 
hypophysaires.  Un  otoiatre  italien,  Poppi,  avait  remarqué  en  1907  que  des 
enfants  présentant  de  légers  symptômes  dystrophiques  généraux  étaient  nota- 
blement améliorés  par  l'asportation  de  la  tonsille  pharyngienne  :  cet  auteur  a 
pensé  que  peut-être  ces  bons  résultats  étaient  dus  au  fait  que  pendant  l'expor- 
tation de  la  tonsille  pharyngienne,  le  bistouri  n'épargnait  pas  l'hypophyse  pha- 
ryngienne. 

Romiti  et  Le  Double  considèrent  la  persistance  du  canal  cranio-pharyngien 
chez  l'adulte  comme  un  caractère  atavique  et  régressif.  L'existence  de  ce  carac- 
tère régressif  chez  les  acromégaliques  parle  en  partie  en  faveur  de  la  théorie  de 
Freund  pour  qui  l'acromégalie  serait  une  anomalie  du  développement  de  l'or* 
ganisme,  un  retour  atavique  au  type  somatique  des  anthropoïdes.  Nous  avons 
TU  que  chez  ces  singes  supérieurs  la  persistance  du  canal  cranio-pharyngien 
dans  Tàge  adulte  est  très  fréquente. 

Les  faits  que  je  viens  de  citer  parlent  tous  en  faveur  de  la  théorie  hypophy- 
saire de  l'acromégalie  :  cette  théorie  est  en  train  d'ailleurs  de  recevoir  une 
sanction  expérimentale  chez  l'homme,  grâce  à  l'audace  aggressive  de  toute  une 
série  de  chirurgiens  illustres  tels  que  Eiselsberg,  Hochenegg,  Exner,  Stumme,  etc. 
qui  dans  les  derniers  temps  ont  opéré  avec  succès  plusieurs  cas  de  tumeur 
hypophysaire  et  ont  observé  après  une  très  nette  régression  des  symptômes 
acromégaliques. 

Une  évaluation  scientifique  de  ces  résultats  ne  pourra  naturellement  être  faite 
que  dans  quelque  temps. 

Les  bons  résultats  thérapeutiques  qui  auraient  été  obtenus  par  Béclère  et  Gra- 
megna  par  l'application  des  rayons  deBœntgen  dans  la  cavité  pharyngienne  des 
acromégaliques  peuvent  s'expliquer  en  invoquant  une  action  de  l'énergie 
radiante  non  seulement  sur  l'hypophyse  cérébrale,  mais  aussi  plus  directement 
sur  l'hypophyse  pharyngienne. 


Séances  supplémentaireB  de  la    Société  de  Neurologie  de  Paris 

consacrées  à  TAnatomie  Pathologique. 

M.  AcHARD,  président,  communique  à  la  Société  un  projet  d'organisation  de 
minces  supplémentaires  consacrées  aux  communications  portant  sur  Vanatomie  patho- 
logique du  système  nerveux. 

A  l'heure  actuelle,  en  effet,  le  programme  des  séances  ordinaires  se  trouve 
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très  chargé.  Les  présentations  de  malades  devant  se  faire  au  début  de  dwpe 
séance,  il  ne  reste  que  fort  peu  de  temps  à  consacrer  aux  eommunic&Uoiâ 
d*anatomie  pathologique.  D'autre  part,  l'étude  des  pièces  et  des  coupes  présen- 
tées offrirait  plus  d'intérêt  s'il  était  possible  d'en  faire  des  projections  visibies 
simultanément  pour  tous  les  auditeurs. 

M.  Pierre  Marie,  pressenti  à  ce  sujet,  a  bien  voulu  mettre  à  la  disposition  <k 
la  Société  son  laboratoire  d'anatomie  pathologique,  à  la  Faculté  de  Hédedoe. 

Les  membres  de  la  Société  appelés  à  se  prononcer  sur  ce  projet  l'ont  accepté 
àTunanimité  en  adressant  leurs  remerciements  k  M.  Pierre  îfarie. 

En  conséquence,  il  est  décidé  que  : 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  eomaerera  des  séances  supplémentairet  m 
communications  et  présentations  de  pièces  et  de  coupes  coneertiant  ^anatomie  paUe- 
logique  du  système  nerveux. 

Ces  séances  auront  lieu  tous  les  deux  mois,  le  2*  jeudi,  à  9  heuret  et  demie  àt 
matin,  dans  le  laboratoire  d'anatomie  patliologique  de  la  Faculté  de  Médecine  de 
Paris. 

S'il  est  nécessaire,  ultérieurement,  ces  séances  supplémentaires  pourront  être 
plus  fréquentes. 

Les  présentateurs  désirant  faire  des  projections  sont  priés  d*en  informer  k' 
Bureau  h  l'ayance. 

La  première  de  ces  séances  supplémentaires  aura  Heu  le  jeudi  13  mai  1909. 

Les  séances  ordinaires  de  la  Société  de  Neurologie  continueront  à  avoir  lieo 
le  premier  jeudi  de  chaque  mois,  à  9  heures  et  demie  du  matin,  12,  roe  de 
Seine.  La  prochaine  séance  ordinaire  aura  lieu  le  jeudi  6  mai. 
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Séance  du  6  mai  1909 
Présidence  de  M.  AGHARD. 


SOMMAIRE 


Communications  et  prétentations . 


.  MM.  Brissaud  et  Sicard,  Méningite  bactérienne  ambulatoire.  (Discussion  :  M.  Achard.) 

—  II.  M.  TiNBL,  Diagnostic  des  anesthésies  parrexplorationau  diapason.  — III.  MM.  De- 
JERINE  et  TiNEL,  Un  cas  de  radiculitelombo-sacréeà  méningocoque,—  lY.  MM.  André-  ' 
Thomas  et  Tinel,  Hémichorée  et  signes  de  lésion  organique  du  système  nerveux  cen- 
tral :  lymphocytose  du  liquide  céphalo-rachidien.  (Discussion  :  M.  Cladde.)  — 
V  MM.  André-Thomas  et  Tinel.  Hématomyélie  cervicale  et  hématobulbie.  — 
VI.  MM.  Achard  et  Foix,  Tabès  fruste  avec  arthropathie.  (Discussion  :  MM.  Sicard, 
Babinski,  Pierre  Marie,  Dbjerine,  Raymond,   Claude,  Gilbert  Ballet,   Babinski.)  — 

—  VII.  M.  Touchard  et  Mme  Fadre,  Traitement  de  la  syringomyélie  par  le  radium. 

—  VIII.  M.  Touchard  et  Mme  Fabrb,  Un  cas  de  sciatlque  traité  par  le  radium.  — 
IX.  M.  NoIcA,  Rapport  entre  les  mouvements  associés  spasmodiques  et  les  réflexes 
tendineux  périostiques.  —  X.  M.  Noîca,  Sur  le  type  en  extension  du  membre  supé- 
rieur à  l'état  de  contracture.  —  XI.  M.  Souques,  Mouvements  d'élévation  de  la  paupière 
supérieure  associés  aux  mouvements  d'abaissement  de  la  m&choire.  —  XII.  MM.  Bris- 
sicD  et  Bauer,  Sur  les  troubles  de  la  motilité  dans  la   maladie  de  Thomsen.  — 

XIII.  M.  Marchand,    Maladie  de  Gilles   de    la   Tourette  et  paralysie  générale.    — 

XIV.  M.  BoiNBT,  Chorée  héréditaire  chronique.  —  XV.  M.  Babinski,  Deux  cas  de 
tumeur  cérébrale  du  lobe  frontal. 

I.  Méningite  ambulatoire  postérieure,  par  MM.  Brissaud  et  Sicard. 

M.  Achard.  —  Le  fait  curieux  d'infection  méningée  atténuée  que  vient  de 
rapporter  M.  Sicard  peut  être  rapproché  de  ce  qu'on  observe  pour  d'autres 
séreuses.  Les  ascites  ponctionnées  plusieurs  fois  peuvent  s'infecter  et  cette 
infection  rester  fort  bien  tolérée  pendant  longtemps,  sans  aucun  phénomène 
clinique  de  péritonite.  J'ai  suivi  pendant  plusieurs  années  une  cardiaque  qui 
venait  de  temps  en  temps  dans  mon  service  pour  se  faire  ponctionner  et  dont  le 
liquide  ascitique  était  trouble  et  renfermait  une  variété  de  colibacille.  La  tem- 
pérature de  la  malade  est  restée  pendant  des  mois  élevée,  entre  38*>  et  390  • 
néanmoins  cette  malade  allait  et  venait,  vaquait  à  ses  occupations  et  n'avait 
pas  de  signes  péritonitiques. 

n  est  vraisemblable  que  les  infections  peu  virulentes  des  méninges  sont 
moins  aisément  supportées  que  celles  du  péritoine  en  raison  des  fonctions  des 
organes  sous-jacents  et  de  leurs  réactions  symptomatiques  particulièrement 
Mves. 


208  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIE 


\v 


II.  Le  diagnostic  des  Anesthésies  par  l'exploration  an  Diapason,  [ 

M.  J.  TiNSL,  interne  des  hôpitaux.  (Trayail  du  service  de  M.  le  professeur  Dtii 
bine). 

Ainsi  qu'on  Ta  montré  depuis  longtemps,  lorsqu'on  applique  un  diap&so: 
vibrant  sur  une  surface  osseuse,  on  détermine  deux  sensations  très  différeDtê^ 

La  première  est  une  sensation  vibratoire,  que  les  malades  comparent  à  qi 
tremblement,  à  un  fourmillement»  ou  k  de  l'électricité.  Ce  n'est  autre  chose  qa^ 
la  sensation  produite  par  la  mise  en  hiouvement  de  l'os  au  contact  du  diap&so!. 
C'est  la  sensibilité  osseuse  proprement  dite  ;  elle  semble  bien  faire  parUe  def 
sensibilités  profondes. 

La  seconde  sensation  est  une  impression  auditive  que  les  malades  compareiii 
à  un  bourdonnement,  à  un  bruit  de  cloche  lointaine  ;  et  nous  crojons  qu'il 
s'agit  là  d'un  fait  de  conduction  osseuse  des  vibrations  sonores  jusqu'au  laby- 
rinthe ;  c'est  de  l'audition  solidienne. 

On  peut  trouver  des  diapasons  et  nous  en  présentons  ici  des  exemples  <]i.i 
fournissent  surtout  Tune  ou  l'autre  de  ces  sensations.  C'est  une  question  lic 
nombre  et  d'amplitude  des  vibrations,  c'est  aussi^  crojons-nous,  une  question 
de  procédé  dans  la  fabrication. 

Il  est  donc  possible,  dans  une  certaine  mesure,  d'explorer  isolément  la  sensi- 
bilité vibratoire  ou  la  transmission  sonore.  Nous  crojons  que  cette  expIoratioL 
peut  fournir  des  résultats  intéressants  pour  le  diagnostic  entre  les  anesthésies 
organiques  et  les  anesthésies  psychiques. 

En  effet,  dans  l'anesthésie  organique,  la  sensation  vibratoire  peat  être  pla^ 
ou  moins  troublée  ou  disparue  ;  mais  la  transmission  sonore  est  conservée. 

Au  contraire,  si  les  deux  modes  de  sensation  sont  disparus,  audition  soli- 
dienne et  frémissement  vibratoire,  nous  crôjons  qu'on  peut  conclure  à  nae 
anestbésie  psychique  ;  cela  ne  se  rencontre  que  cbez  les  hystériques  et  les  simu- 
lateurs. 

Nous  présentons  ici  deux  exemples  de  ces  réactions  différentes. 

Voici  une  hémiplégie  organique  avec  perte  complète  de  toutes  les  sensibilités 
profondes  et  superficielles  ;  mais  elle  a  conservé  l'audition  solidienne  et  enteni 
aussi  bien  d'un  côté  que  de  l'autre  le  diapason  sonore  posé  sur  rextrémité  ai 
ses  métacarpiens  —  tandis  qu'elle  perçoit  k  peine  le  frémissement  du  diapasoL 
vibrant. 

Voici  au  contraire  une  hémianesthésie  hystérique  :  non  seulement,  elle  n  en- 
tend pas  le  diapason  posé  sur  un  point  osseux,  mais  vous  voyez  qu'elle  ne  l'en- 
tend même  pas  quand  il  est  placé  sur  le  front,  à  un  centimètre  de  la  ligne  mé- 
diane, sur  le  côté  anesthésié.  11  sufBt  de  déplacer  le  diapason  d'un  centimètre 
ou  2  pour  qu'elle  entende  parfaitement. 

C'est  évidemment  là  un  phénomène  psychique.  Elle  n'entend  pas,  parce  qu6. 
ce  qui  est  pour  nous  de  la  transmission  physique,  solidienne,  fait  partie,  pour 
elle,  des  modes  de  la  sensibilité. 

* 

Il  y  a  cependant  quelques  causes  d'erreur.  D'abord,  même  chez  les  orga- 
niques, il  existe  souvent  une  association  d'anesthésie  psychique,  ou  une  majo- 
ration fonctionnelle  de  l'anesthésie  organique.  D'autre  part,  la.  conduction  soli- 
dienne des  vibrations  sonores  est  évidemment  fonction  de  l'intégrité  du  sp- 
tème  osseux  et  articulaire. 

Il  arrive  en  effet  que  l'on  trouve  chez  certains  hémiplégiques,  syriogom.rè- 
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iqiics  et  iabéliqucs,  surtout  s'ils  sont  confinés  au  lit  depuis  longtemps,  une  dimi- 
lution  plus  ou  moins  considérable,  parfois  même  une  disparition  apparente  de 
a  conduction  sonore.  Mais  c'est  si  bien  une  question  de  conduction  osseuse,  et  en 
particulier  de  contact  articulaire,  qu'il  suffît  de  mettre  le  malade  dans  une  posi- 
ion  favorable  et  d'exercer  une  pression  suivant  l'axe  du  membre,  pour  que 
éapparaisse  immédiatement  la  transmission  sonore.  Pourtant,  si  elle  revient 
oujours,  elle  ne  reparaît  pas  toujours  complètement,  et  nous  nous  demandons 
m  n'existe  pas  cbez  ces  malades  un  peu  de  raréfaction  du  tissu  osseux  ou 
{uelque  modification  dans  les  surfaces  articulaires. 

Voici  par  exemple  un  malade  que  nous  pouvons  présenter  ici  grâce  à  la  bien- 
reillance  de  M.  le  Professeur  Raymond,  et  qui  nous  démontre  à  la  fois,  je  crois, 
e  fait  de  la  transmission  sonore  par  voie  osseuse  et  l'importance  du  contact 
irticulaire.  11  est  atteint  de  paralysie  totale  du  plexus  brachial,  consécutive  à 
une  fracture  comminutive  de  la  clavicule.  Son  bras  est  complètement  para- 
ivsé,  il  pend  le  long  du  corps  comme  un  fléau.  Il  présente  même  quelques 
troubles  trophîques  de  la  main  avec  une  grosse  hypotonie  musculaire  et  articu- 
laire de  tout  le  membre. 

Son  anesthésie  est  complète  et  totale  jusqu'au  niveau  de  l'olécrane  environ  ; 
tous  les  modes  de  la  sensibilité  sont  disparus,  j  compris  la  sensibilité  osseuse, 
el  vous  Yojez  que  Ton  peut  appliquer  le  diapason  vibrant,  sur  l'extrémité  de  ses 
métacarpiens  sans  déterminer  la  moindre  sensation. 

Par  contre,  si  nous  appliquons  k  la  même  place  le  diapason  sonore,  vous 
voyez  qu'il  perçoit  immédiatement  le  son.  Cette  sensation  se  renforce  si  nous 
maintenons  le  bras  raide  en  exerçant  une  pression  dans  le  sens  de  l'axe  du 
membre.  Elle  diminue  et  disparaît  même  presque  complètement,  si,  profitant 
de  l'hypotonie,  nous  exerçons  une  traction  sur  le  membre. 

Nous  avons  vu  de  même  des  tabétiques  complètement  anesthésiques  au  point 
de  vue  vibratoire  pour  les  membres  inférieurs  et  qui  avaient  perdu  la  conduc- 
tion sonore.  Mais  il  sufiisait  pour  les  malades  couchés  de  fléchir  légèrement  leur 
membre  et  d'exercer  une  pression  pour  que  le  son  fût  transmis  par  la  crête 
tibiale.  D'autres  tabétiques  qui  n'entendent  pas  si  on  les  examine  couchés, 
entendent  si  on  les  fait  asseoir,  les  pieds  appuyés  sur  le  sol  et  même  encore  si 
on  les  examine  debout.  Ce  que  l'on  sait  sur  la-  fréquence  chez  les  tabétiques  de 
Ibjpotonie  articulaire,  peut  en  somme  nous  rendre  compte  de  ce  phénomène. 

Dq  reste,  même  chez  des  sujets  normaux,  on  se  rend  compte  que  la  trans- 
mission sonore  est  plus  forte  lorsque  le  bras  est  raidi  en  extension,  que  lors- 
qu'il est  fléchi  en  résolution. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  dans  les  anesthésies  la  conservation  de  l'au- 
dition Bolidienne,  ou  le  fait  qu'elle  puisse  reparaître  au  moins  en  partie  si  on 
met  le  membre  dans  une  position  favorable,  nous  paraissent  démontrer  leur 
nature  organique. 

Au  contraire,  lorsqu'il  existe  une  intégrité  complète  du  système  osseux  et 
articulaire,  la  disparition  de  la  transmission  sonore  nous  parait  une  preuve  de 
la  nature  psychique  de  l'anesthésie. 

III  Un  cas  de  Hadiculite  lombo-sacrée  à  mèningocoque,  par  J.  Dejb- 

BINE  et  J.  TlNEL. 

^ous  rapportons  ici  l'observation  d'un  homme  de  33  ans,  qui  s'est  présenté 
I^  n  mars  dernier  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière,  atteint  depuis  deux  mois 
d  unesciatique  radiculaire  aiguë.  La  ponction  lombaire  nous  a  permis  de  constater 
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une  réaction  méningée  franchement  hémorragique  et  de  déceler  ]a  prés^nrf  •!. 
méningocoque  de  Weichselbaum.  Bien  qu'il  n 'existât  aucun  autre  signe  mr 
ningé,  ni  céphalée,  ni  contracture,  sauf  peut-être  un  peu  de  raideur  de  1. 
nuque,  il  nous  paraît  évident  qu'il  s'agissait  là  d'une  forme  fruste  et  latente  ù- 
la  méningite  cérébro-spinale,  avec  localisation  sur  les  gaines  radiculaires  de  U 
queue  de  cheval. 

Observation.  —  G...,  employé  de  commerce,  33  ans,  vient  le  17  mars  1909,  i  la-.-tiJ 
sultation  du  professeur  Dejerine,  à  la  Salpétriére,  parce  qu'il  souffre  depuis  deux  3.oi> 
de  douleurs  violentes  dans  les  membres  inférieurs. 

Hittoire  de  l'affection.  —  Le  début  a  été  insidieux  et  progressif;  depuis  4  à 
semaines  déjà,  il  ressentait  des  douleurs  vagues  dans  les  reins  et  un  peu  de  courbato> 
générale;  un  jour,  voulant  éprouver  sa  souplesse,  il  essaie  de  toucher  terre  avec  v' 
mains^  en  fléchissaut  le  tronc  et  en  maintenant  \e^  jambes  raidies,  exercice  dont  û  avL' 
rhabitude.  Il  ne  peut  y  arriver  comme  à  l'ordinaire  et  ressent  ane  violente  douleur dat' 
les  reins,  suivie  de  courbature  les  jours  suivants. 

Depuis  ce  temps  les  douleurs  ont  augmenté  rapidement.  Depuis  un  mois  elles  s>lI 
intolérables. 

Symptômei.  —  Ces  douleurs  peuvent  survenir  spontanément,  lorsqu'il  est  assis  u. 
couclié;  elles  sont  violentes,  rapides,  traversent  sa  jambe  comme  un  éclair,  du  bassinjuf- 
qu'au  talon,  «  le  malade  pourrait  en  dessiner  le  trajet.  »  Ces  douleurs  vèritablemeot  fi- 
gurantes se  suivent  à  brefs  intervalles  pour  constituer  une  crise;  la  nuit  dernière,  |ar 
exemple,  le  malade  a  éprouvé  une  crise  de  16  éclairs,  se  succédant  à  moins  d'une  se- 
conde d'intervalle.  Les  mêmes  douleurs  sont  provoquées  par  certains  mouvements  n  lu: 
est  facile  de  plier  ses  genoux  sous  lui  et  de  se  baisser  ainsi,  le  buste  droit,  mais  h 
moindre  tentative  pour  fléchir  le  tronc  provoque  des  douleurs  atroces.  H  souffre  horri- 
blement pour  se  lever,  s'asseoir  et  surtout  pour  sortir  de  son  lit,  ce  qui  lui  demioir 
chaque  matin  près  d'une  heure;  mais  une  fois  debout  il  peut  aller  à  son  bureau  et  marci.- 
sans  difiiculté.  Cependant  il  tient  la  tète  raide  en  marchant,  car  les  mouvements  à^  1' 
nuque  déterminent  de  violentes  douleurs  dans  les  reins. 

Il  présente  de  la  façon  la  plus  nette  le  signe  de  la  toux  et  de  l'éternuement  :  la  toux  tii 
particulier  détermine  des  douleurs  terribles  dans  les  reins  et  dans  les  jambes.  Il  n'ov 
plus  tousser,  ni  même  .se  moucher. 

Les  douleurs  frappent  actuellement  surtout  le  membre  inférieur  droit  ;  il  ne  sooffrtf 
presque  pas  à  gauche.  Mais  il  y  a  15  jours,  c'était  le  membre  gauche  qui  était  doalouKui 

En  dehors  de  ces  douleurs  il  ne  se  plaint  d'aucun  trouble  ;  pas  de  maux  de  tét«,  {»$ 
de  douleur  à  la  miction  ni  à  la  défécation;  aucune  gêne  au  niveau  des  membres  sop* 
rieurs;  pas  de  mictions  impérieuses  ni  d'incontinence.   Il  n'a  pas  de  Gèvre;  l'appétit  e'* 
conservé,  il  mange  et  digère  bien. 

Étal  actuel  le  19  mars.  —  Homme  très  vigoureux  et  très  fortement  musclé.  Âreiameo. 
on  ne  provoque  aucune  douleur  par  la  pression  des  nerfs  ou  des  masses  musculairi'^ 
Lui-même  ne  peut  trouver  de  point  douloureux  à  la  pression,  bien  qu'il  indique  t^T^ 
nettement  le  trajet  de  ses  douleurs  dans  la  sphère  du  crural  et  du  sciatique. 

Il  présente  le  signe  de  Lasègne,  très  marqué  du  côté  droit;  ébauché  seulement  a 
gB/uche. 

Quant  aux  réflexes,  on  constate  seulement  le  17  mars  une  diminution  considérable  <iu 
réflexe  achilléen  droit  ;  mais  3  jours  après,  il  présente  à  droite  une  abolition  compittt 
du  réflexe  achilléen,  et  une  diminution  considérable,  presque  une  abolition  du  rtilev 
rotulien  du  même  côté. 

Les  réflexes  tendineux  du  membre  inférieur  gauche  sont  normaux  et  il  en  est  de  même 
aux  membres  supérieurs. 

Il  nous  a  été  impossible  de  produire  le  réflexe  plantaire,  à  droite  comme  i  gau>  U 

II  n'existe  aucun  trouble  appréciable  de  la  sensibilité  objective. 

Aucun  trouble  du  côté  des  membres  supérieurs,  ni  des  pupilles  dont  les  réactions  soct 
normales.  Sphincters  intacts. 

AnUcédenU  —  Le  malade  nie  toute  syphilis.  Il  a  eu  deux  blennorragies  il  y  a  10  it^» 

Il  est  marié;  sa  femme  est  bien  portante  et  n'a  eu  qu'une  seule  grossesse;  sa  j>etiie 
fille  est  en  bonne  santé. 

On  ne  trouve  aucune  maladie,  même  légère,  dans  ces  derniers  temps;  ni  angine,  m 
céphalée,  ni  grippe  même.  Cependant,  il  y  a  6  mois,  étant  à  Berlin,  notre  malade  a  eu  h 
diarrhée  pendant  3  jours  et  a  éprouvé  quelques  maux  de  tête. 
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Ponction  lombaire.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  s*écoule  80U8  pression  modérée.  Il 
est  transparent  mais  franchement  coloré,  d'une  teinte  ambrée  comparable  à  celle  de  la 
bière  blonde. 

La  centrifugation  produit  un  petit  culot  hématique,  dans  lequel  l'examen  montre  la 
présence  de  nombreux  globules  rouges  pour  la  plupart  en  voie  d'hémolyse;  de  quelques 
leucocytes  parmi  lesquels  88  **/o  de  lymphocytes,  8  à  9  grands  mononucléaires  macro- 
phages, et  2  à  3  polynucléaires  ;  on  rencontre  aussi  quelques  débris  de  fausses  membranes, 
placards  fibrineux  sur  lesquels  apparaissent  collés  quelques  leucocytes. 

£nfîn,  on  trouve  dans  toutes  les  préparations  quelques  rares  diplocoques,  en  grain  de 
de  café,  ne  prenant  pas  le  Qram. 

Ils  sont  tous  extra-cellulaires;  nous  n'en  avons  pas  rencontré  un  seul  dans  une  cellule. 
Ces  microbes  sont  quelquefois  isolés,  mais  très  rarement;  presque  toujours  ils  se  présen- 
tent en  petits  amas  de  15  ou  20  diplocoques  agglutinés. 

Pour  déterminer  l'espèce  microbienne,  nous  avons  voulu  cultiver  ce  diplocoque,  mais 
DOS  tubes  sont  restés  stériles.  Par  contre,  le  liquide  céphalo-rachidien  possède  des  pro- 
pri<'>tés  agglutinantes  manifestes,  vis-à-vis  d'une  culture  de  méningocoque. 

Nous  avons  émulsionné  une  culture  de  méningocoque  dans  du  sérum  physiologique  ; 
l'addition  d'une  goutte  de  notre  liquide  céphalo-rachidien  à  9  gouttes  de  cette  émul- 
sion  détermine  une  agglutination  manifeste. 

Par  contre  la  précipito-réaction  de  Vincent  et  Bellot  a  été  complètement  néga« 
live. 

Nous  avons  voulu  comparer  ces  résultats  avec  ceux  fournis  par  une  méningite  cérébro- 
spinale en  évolution  et  qui  s'est  du  reste  terminée  par  la  mort.  Dans  ce  cas  les  résultats 
ont  été  inverses  :  le  liquide  n'agglutine  que  peu  ou  pas,  mais  la  réaction  précipitante  est 
positive. 

L'un  de  nous  revit  ce  malade  chez  lui,  8  jours  après,  le  27  mars,  en  consultation  avec 
son  médecin.  Les  douleurs  fulgurantes  étaient  presque  aussi  intenses,  et  les  réflexes  ten- 
dineux du  membre  inférieur  gauche  (patellaire  et  achilléen),  intacts  lors  du  dernier 
examen,  avaient  disparu.  Somme  toute  ces  réflexes  étaient  abolis  dans  les  deux  mem- 
bres inférieurs.  La  toux  et  l'éternuement  donnaient  toujours  lieu  aux  mêmes  douleurs. 
Pas  trace  de  faiblesse  musculaire  d'atrophie  ou  d'ataxie  dans  les  membres  inférieurs. 
Sphincters  indemnes,  membres  supérieurs  normaux. 

L'observation  que  nous  venons  de  rapporter  nous  parait  des  plus  instructives. 
Elle  confirme  tout  ce  que  nous  savons  déjà  de  l'origine  infectieuse  des  radicu- 
lites,  et  par  conséquent  des  sciatiques;  puisque  pour  nous  les  radiculites  repré- 
sentent de  beaucoup  le  plus  grand  nombre  de  ces  troubles  nerveux. 

Dans  le  cas  présent,  —  et  c'est  la  première  fois,  croyons-nous,  que  la  démons- 
tration en  soit  faite  —  nous  avons  retrouvé  l'agent  de  celte  localisation  infec- 
tieuse. Nous  n'avons  pu  démontrer  complètement  la  nature  de  ce  diplocoque  :  on 
connaît  du  reste  toutes  les  difflcultésde  ce  diagnostic;  mais  étant  données  les  cir- 
cnostances  et  la  notion  de  l'épidémie  actuelle^  il  nous  semble  très  probable  qu'il 
s'agisse  d'une  méningite  localisée,  à  méningocoques. 

11  est  vraisemblable  aussi,  que  cette  radiculite  est  la  séquelle  d'une  méningite 
guérie  ou  tout  au  moins  en  voie  de  guérison. 

L'absence  des  polynucléaires,  la  rareté  même  des  lymphocytes,  la  présence  de 
quelques  débris  de  fausses  membranes  sur  lesquels  apparaissent  collés  de  nom- 
breui  leucocytes,  nous  donnent  à  penser  que  l'inflammation  méningée  s'est  ter- 
minée par  la  formation  de  fausses  membranes  avec  néo-formations  vasculaires 
dont  la  fragilité  explique  les  petites  hémorragies  intra-rachidiennes. 

Les  rares  diplocoques  que  nous  trouvons  se  colorant  assez  mal,  agglutinés  en 
anias,  jamais  intra-cellulaires,  nous  apparaissent  aussi  comme  les  vestiges  d'une 
infection  probablement  terminée,  ainsi  du  reste  que  le  semble  le  montrer  d'autre 
part  la  présence  d'agglutinines  et  l'absence  de  substances  prccipitables  spécifi- 
ques. 

Ce  qu'il   reste   actuellement,   c'est  nne  méningite  de  la  queue  de  cheval, 
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résultat  et  séquelle,  d'une  méningite  cérébro-spinale  fruste,  et  se  traduisant  p&r 
l'expression  clinique  d'une  radiculite  lombo-sacrée  (i). 

IV.  Hémichorée  et  signes  de  lésion  organique  du  système  nerreiix 
central.  Lymphocjrtose  du  licpiide  céphalo-rachidien,  par  MM.  AndrI- 

Thomas  et  Tinel.  (Travail  du  service  du  professeur  Dsjerinb.  flospice  de  la 
Salpêtriére.) 

Nous  sommes  encore  fort  peu  éclairés  sur  la  nature  et  la  pathogènie  d^^  h 
chorée  de  Sjdenham,  ou  pour  mieux  dire  sur  les  chorées  essentielles  du  jeune 
âge.  Il  semble  en  tout  cas  que  leur  revision  s'impose,  d'autant  plus  que  dan^ 
plusieurs  cas  on  a  pu  mettre  en  évidence  des  signes  qui  indiquent  une  pertur- 
bation dû  faisceau  pyramidal;  c'est  ainsi  que  M.  Babinski  (2)  a  observé  chez  ul 
assez  grand  nombre  de  sujets  atteints  de  chorée  deSjdenbam  «  la  flexion  combiore 
de  la  cuisse  et  du  tronc.  >  M.  A.  Charpentier  (3)  a  signalé  le  signe  de  Babinski 
chez  une  fillette  de  12  ans,  atteinte  de  chorée  de  Sjdenbam.  Moi-même  (4)  j^ 
observé  une  fillette  chez  laquelle  le  signe  de  Babinski  était  des  plus  net  pen- 
dant toute  l'évolution  de  la  chorée;  il  a  disparu  pendant  la  période  de 
déclin.  Le  malade  que  nous  présentons  aujourd'hui  est  un  nouvel  exemple  de 
chorée  que  l'on  peut  rapporter  à  une  lésion  organique  du  système  nerveui 
central. 

G...  Tr...,  âgé  de  13  ans,  est  venu  consulter  à  riiospice  de  la  Salpétrière.  le 
21  avril  1909  pour  dos  mouvements  choréiques  exclusivement  localisés  dans  le  côte 
droit,  prédominant  de  beaucoup  dans  le  membre  supérieur,  mais  n'épargnant  ni  1& 
face,  ni  le  membre  inférieur. 

La  mère  est  bien  portante,  le  père  est  alcoolique.  Sur  13  enfants  5  sont  morts,  U 
plupart  d'affections  cardiaques,  un  seul  de  méningite. 

La  première  maladie  remonte  à  8  mois  environ  :  l'enfant  a  souffert  à  cette  époque  Ai 
rhumatisme  articulaire  dans  les  membres  inférieurs;  les  genoux  étaient  très  eoflê^ 
La  crise  fut  violente,  dura  3  mois. 

Il  y  a  3  mois,  il  s'est  plaint  de  nouveau  de  douleurs  vagues  dans  les  bras;  quel- 
ques semaines  plus  tard  apparaissaient  les  premiers  mouvements  choréiques  qui  oot 
augmenté  sensiblement  depuis  un  mois. 

Etat  actuel  le  16  avril  1909 .  —  Les  mouvements  choréiques  existent  exclusivem^i^t 
dans  le  côté  droit  et  surtout  dans  le  membre  supérieur.  La  main  est  presque  continuel- 
lement agitée  de  mouvements  de  flexion,  d'extension  et  de  pronation.  Les  doigts  exécu- 
tent également  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension.  Mais,  malgré  cela,  le  mem^tre 
supérieur  n'est  pas  continuellement  en  état  d'activité,  il  peut  rester  un  certain  temp^ 
immobile  et  particulièrement  quand  on  lui  fait  exécuter  certains  exercices.  L'épaule  est 
relevée  brusquement  ou  ramenée  dans  l'adduction.  Les  mouvements  choréiques  da 
membre  inférieur  sont  limités  au  pied  et  aux  orteils.  La  face  est  plus  rarement  agitée. 
cependant  de  temps  en  temps  on  note  quelques  petits  mouvements  d'élévation  du 
sourcil,  de  plissement  du  front,  d'élévation  de  la  commissure  labiale. 

Le  petit  malade  fait  preuve  d'une  très  grande  maladresse,  quand  il  se  sert  de  soo 
bras  droit.  Veut-il,  par  exemple,  saisir  un  verre  :  le  membre  décrit  quelques  légère» 
oscillations;  avant  de  le  prendre  les  doigts  se  mettent  dans  un  degré  d'extension  inutile. 
de  même  l'avant-bras  s'étend  d'une  manière  exagérée  sur  le  bras,  le  coude  se  renver^<^ 

({)  L'évolution  ultérieure  a  montré  que  ce  pronostic  favorable  ne  s'était  pas  réalisé 
Le  malade,  qui  avait  quitté  Paris  pour  la  campagne  au  commencement  d'avril,  est  actuel- 
lement, d'après  les  renseignements  fournis  par  un  de  ses  parents,  complètement  inca- 
pable de  se  tenir  sur  ses  jambes.  La  méningite  a  donc  continué  à  se  développer. 

(S)  Babinski,  De  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  dans  la  chorée  de  Sydeii* 
ham.  Société  de  Neurologie;  12  janvier  1905. 

(3)  A.  Charpentier,  Signe  de  Babinski  dans  la  chorée  de  Sydenham,  Société  de  Xt*- 
rologie:  6  décembre  1906. 

(4)  André-Thomas,  Traitement  de  la  chorée  de  Sydenham,  La  Clinique;  19  février  1909. 
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légèrement  en  dedans.  Rien  de  semblable  ne  se  produit  du  côté  gauche.  Le  malade  est 
ambidextre  et  dans  la  plupart  des  actes  de  la  vie  courante,  il  se  sert  indilféremment  du 
bras  gauche  et  du  bras  droit. 

La  même  maladresse  se  manifeste  dans  les  divers  actes  (se  boutonner,  se  débou- 
tonner, etc.)  mais  d'une  manière  générale,  les  mouvements  choréiques  n'acquièrent  pas 
une  grande  amplitude,  ils  se  développent  dans  un  rayon  assez  limité.  L'écriture  est 
naturellement  troublée.  Il  n'y  a  pas  à  proprement  parler  d'ataxie,  la  direction  vers  le 
but  est  conservée. 

La  reproduction  des  mouvements  alternatifs  à  succession  rapide  est  difQcile  (troubles 
de  la  diadocosinésie)  &  droite^  normale  à  gauche.  Cette  perturbation  est  à  mettre  en 
grande  partie  sur  le  compte  de  la  chorée. 
La  force  musculaire  est  égale  des  deux  côtés  pour  les  membres  supérieurs  et  inférieurs. 
Les  réflexes  tendineux  sont  normaux  et  égaux  des  deux  côtés.  (Réflexes  patellaires 
achilléens,  olécranien,  radiaux.)  On  ne  réussit  pas  &  provoquer  le  clonus  du  pied,  ni  de 
la  rotule. 
Les  rt^flezes  crémastériens  et  abdominaux  sont  normaux. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  très  souvent,  mais  inconstamment  en  extension 
{>igne  de  Babinski)  quand  on  excite  la  faco  externe  ou  le  bord  externe  de  la  plante  du 
pied.  De  même  on  obtient  inconstamment  le  signe  d'Oppenhein  et  le  signe  de  Schaeffer. 
Ni  contracture,  ni  hypotonie. 

Quand  après  avoir  mis  les  avant-bras  en  flexion  puis  les  bras  et  les  mains  en  supina- 
tion, on  les  abandonne  à  eux-mêmes,  la  main  droite  se  met  en  pronation,  tandis  que  la 
main  gauche  se  met  en  supination. 

Lorsque  le  malade  passe  de  la  position  couchée  &  la  position  assise,  on  remarque  à 
droite  un  léger  degré  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Le  peaucier  se  contracte  également  des  deux  côtés  dans  les  mouvements  d'abaissement 
de  la  tète. 

Les  mouvements  énergiques  d'ouverture  ou  d'occlusion  de  la  main  gauche  produisent 
des  mouvements  associés  beaucoup  plus  forts  dans  le  côté  opposé  que  ceux  de  la  main 
droite  ;  ou  bien  ils  augmentent  les  mouvements  choréiques. 

La  ponction  lombaire  pratiquée  le  même  jour  révèle  une  lymphocytose  discrète.  A 
la  suite  de  la  ponction  l'enfant  a  ressenti  de  violentes  douleurs  dans  la  tête,  et  a  vomi 
plusieurs  fois,  ces  symptômes  se  sont  maintenus  plusieurs  jours. 
Le  caractère  de  l'enfant  s'est  modiûé.  Il  est  plus  irritable,  irascible. 
Nous  avons  revu  le  petit  malade,  le  Si  avril.  Les  mouvements  choréiques  avaient 
diminué  de  fréquence  et  d'amplitude  à  droite;  mais  de  temps  en  temps  il  s'en  produisait 
à  gauche. 

Les  autres  signes  ne  se  sont  pas  modifiés.  Toutefois,  à  droite  (membre  supérieur  et 
membre  inférieur)  la  force  musculaire  nous  parait  légèrement  diminuée. 

Les  mouvements  sont  incertains,  hésitants,  à  droite;  quand  le  malade  met  son 
doigt  sur  son  nez,  le  mouvement  se  fait  en  plusieurs  fois,  il  y  a  des  temps  d'arrêt.  Les 
mouvements  successifs  de  flexion  et  d'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  sont  plus 
brusques  et  plus  saccadés  À  droite.  De  même  pour  les  mouvements  successifs  de  prona- 
tion et  de  supination  de  la  main,  ils  se  font  moins  bien  à  droite  qu'à  gauche.  Pendant 
)a  marche,  le  bras  gauche  se  déplace  avec  la  jambe  droite,  mais  le  bras  droit  ne  suit 
pas  la  jambe  gauche. 

Cet  enfant  présente  donc,  outre  rhénaichorée,  quelques  signes  qui  dénotent 
une  perturbation  du  faisceau  pyramidal  et  dont  la  plupart  ont  été  décrits  par 
M.  Babinski  (réflexe  cutané  plantaire  en  extension,  mouvement  de  pronation  de 
la  main,  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  etc.).  Nous  insistons,  en 
outre,  sur  la  prédominance  très  nette  des  mouvements  associés  ou  synergiques 
du  côté  droit,  tandis  que  les  signes  qui  nous  paraissaient  autrefois  nécessaires 
pour  affirmer  une  lésion  du  faisceau  pyramidal,  exagération  des  réflexes  tendi- 
neux, clonus  du  pied  et  de  la  rotule,  font  défaut.  Enfin  la  constatation  de  la 
tvmphocytose  du  liquide  céphalorachidien  vient  s'ajouter  aux  signes  précédents 
pour  nous  engager  à  rattacher  tout  ce  cortège  symptomatique  à  une  lésion 
♦organique. 
Sans  vouloir  nous  hâter  de'  généraliser,  nous  pensons  que  certains  cas  de 
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chorée  essentielle  des  jeunes  enfants,  de  chorée  deSjdenham,  doitentètre  dis- 
traits du  groupe  des  névroses,  et  envisagés  comme  des  manifestalions  sjmp:  - 
matiques  d'une  lésion  organique  du  système  nerveux  central  ou  de  »» 
enveloppes. 

M.  Henri  Cla(jdb.  —  Les  chorées  aiguës  ou  subaiguës,  même  lorsqu'elles  oni 
les  allures  d'un  syndrome  purement  névropathique,  sont  l'expression  dan  prc- 
cessus  toxi-infectieux  qui  exerce  son  action  soit  sur  la  zone  psjcho-motrice,  Si.c 
sur  les  ganglions  centraux  du  cerveau.  Dans  certains  cas  les  lésions  sont  assez 
prononcées  pour  revêtir  la  forme  de  foyers  d'encéphalites  disséminés  :j'aisign&le 
certaines  particularités  histologiques  de  ces  lésions,  à  propos  d'un  casrappori'^ 
avec  Lhermitte  &  la  Société  de  Psychiatrie. 

Il  n'est  donc  pas  étonnant  que  dans  les  foyers  d'encéphalite  altérante,  —  modi- 
fiante, les  centres  moteurs  ou  les  voies  motrices,  chez  quelques  sujets,  proT.  • 
quent  des  troubles  parétiques  légers  qu'on  ne  peut  mettre  en  évidence  que  pir 
des  manœuvres  délicates. 


V.  Hématomyélie  cervicale  avec  héxnatobulbie,  par  MM.  Andbé-Tbova^ 
et  TiNEL.  (Travail  du  laboratoire  du  professeur  Dejerine.  Hospice  de  la  SaJf«c- 
trière.) 

E...,  âgé  de  65  ans*  employé  de  chemin  de  fer,  est  venu  consulter  &  rbospice  de  U 
Salpétrière,  dans  le  service  du  professeur  Dejerinc,  le  14  avril  1909,  pour  des  troubi'.- 
de  la  sensibilité  et  de  la  moUlitô  dans  le  membre  supérieur  droit  et  des  troubles  de  h 
parole. 

On  ne  trouve  rien  de  particulier  dans  ses  antécédents  ;  il  nie  la  syphilis.  C'e&t  a'^ 
artério-scléreux. 

Le  début  des  accidents  remonte  au  mois  de  juillet  1908.  Une  nuit,  en  toussant,  il  i 
éprouvé  une  sensation  très  pénible  dans  le  bras  droit,  partant  de  Tépaule  et  all^Lt 
jusqu'à  la  main.  Les  jours  suivants,  son  bras  lui  paraissait  engourdi  ;  il  se  serr^' 
moins  habilement  de  sa  main  droite  :  il  avait  une  certaine  gène  pour  prendre  sa  caille: 
pour  écrire.  Depuis,  ces  troubles  ont  plutôt  augmenté  d'une  manière  lenle  et  progressive 
mais  jamais  il  ne  sent  de  douleurs  vives  ou  lancinantes  dans  le  bras  droit.  Son  bras  lui 
parait  seulement  engourdi  et  froid. 

Le  81  janvier  1909,  le  matin,  en  se  levant,  sa  jambe  droite  lui  semble  molle,  comme  et 
caoutchouc.  Cette  sensation,  accompagnée  d'une  certaine  faiblesse,  a  persisté  jusqu'il 
sans  aggravation. 

Quelques  jours  auparavant,  sa  voix  s'était  modifiée  assez  rapidement;  elle  ttjii 
devenue  rauque  et  enrouée. 

État  actuel  :  Membre  tupérieur  droit.  —  L'épaule  droite  est  abaissée  et  plus  ëioi^ie 
de  la  ligne  médiane  que  l'épaule  gauche.  Le  bras  reste  toujours  dans  un  certain  detT* 
d'abduction.  Il  existe  une  diminution  de  la  force  musculaire,  surtout  marquée  dan?  k 
deltoïde,  le  biceps,  le  hracbial  antérieur,  le  long  supinateur,  le  triceps,  les  radiaux  et  le> 
extenseurs  :  les  muscles  épitrochléens  sont  un  peu  plus  faibles  (^xie  ceux  du  clé 
gauche;  il  en  csl  de  même  des  muscles  de  la  main  et  des  interosseux. 

Cette  parésie  s'accompagne  d'un  léger  degré  d'atrophie. 

L'examen  électrique  montre  une  diminution  de  l'excitabilité  faradique  pour  le dellolti''- 
le  biceps,  le  long  supinateur,  les  radiaux,  le  biceps  et  une  augmentation  pour  les 
muscles  épitrociilcens,  le  thénar  et  l'hypothènar.  L'excitabilité  galvanique  est  exagérte 
pour  tous  les  muscles,  sauf  les  interosseux  où  elle  est  diminuée. 

A  7  centimètres  au-dessous  du  pli  du  coude,  l'avant-bras  droit  mesure  2i  cent.  5  et  \< 
gaucho  24. 

L'incoordination  existe  dans  tous  les  mouvements,  par  exemple  quand  on  lui  U\^ 
porter  son  doigt  sur  son  nez,  prendre  un  verre  :  le  doigt  ou  la  main  s'écartent  du  but, 
lièsitent.  Les  mouvements  sont  exécutés  lentement,  en  plusieurs  temps.  Le  malade  e4> 
d'autre  [>arl  incapable  d'exécuter  très  rapidement  des  mouvements  successifs  (troubl'^ 
de  la  diadococinésie). 
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Lv  réflexe  olécranien  est  aboli  à  droite,  conservé  à  gauche.  Des  deux  côtés,  les  réflexes 
idiaux  et  les  réflexes  périostes  du  poignet  font  défaut. 

L*examen  de  la  sensibilité  donne  les  résultats  suivants  : 

Très  légère  diminution  de  la  sensibilité  tactile  avec  élargissement  des  cercles  do 
^'eber,  plus  accusés  sur  le  bord  externe  que  sur  le  bord  interne.  La  dififérence  entre  le 
ôté  droit  et  le  côté  gauche  est  beaucoup  plus  accusée  pour  la  piqûre  et  la  sensibilité 
ftermique  :  le  froid  et  le  chaud  ne  sont  pas  reconnus  sur  les  faces  antérieure  et  posté- 
ieure  et  le  bord  externe  du  membre;  ils  le  sont,  mais  très  faiblement,  à  mesure  qu'on 
e  rapproche  du  bord  interne  du  bras  et  de  l'avant-bras.  Au  niveau  de  Taisselle  et  de 
extrémité  supérieure  da  bord  interne  du  bras,  la  sensibilité  redevient  normale. 

Les  sensibilités  profondes  sont  également  modifiées  :  les  mouvements  imprimés  aux 
loigts  ou  à  la  main  sont  très  imparfaitement  perçus.  11  en  est  de  mt^me  pour  les  poids 
[u'oQ  lui  met  dans  la  main,  il  en  évalue  très  mal  les  difl'érences.  Les  attitudes  impri- 


liiees  dux  doigts  du  côté  droit  ne  sont  pas  reproduites  exactement  par  ceux  du  côté 
gauche,  tandis  que  Tinverse  se  fait  correctement. 

La  sensibilité  au  diapason  est  diminuée. 

Le  »ens  stéréognostique  est  profondément  troublé  :  le  malade  perçoit  bien  certaines 
propriétés  des  objets,  mais  il  ne  peut  les  reconnaître  par  simple  palpation. 

Le  malade  accuse  continuellement  des  sensations  d'engourdissement,  de  froid. 

Les  mouvements  associés  ou  synergiques  sont  égaux  des  deux  côtés.  Pendant  la 
marche,  le  bras  gauche  suit  le  pied  droit,  mais  le  bras  droit  ne  suit  pas  le  pied  gauche  ; 
il  reste  immobile  fixé  en  abduction  légère.  D'ailleurs  quand  on  essaie  de  mobiliser  le  bras 
<iroit,  OD  sent  un  certain  degré  de  résistance  au  niveau  de  Tépaule,  comme  s'il  existait 
^  peu  de  contracture. 

Membre  inférieur  droit.  —  Le  membre  inférieur  droit  est  un  peu  plus  raide  que  le 
membre  gauche  pendant  la  marche  ;  le  malade  talonne  légèrement  de  ce  côté.  Cependant 
ii  n'existe  ni  contracture,  ni  hypotonie  ;  ni  paralysie,  ni  atrophie. 

Le  réflexe  patellaire  et  le  réflexe  achillt^en  sont  exagérés. 

Le  réflexe  plantaire  est  plus  faible  à  droite.  On  n'obtient  le  signe  de  Babinski  qu'en 
excitant  le  bord  externe  du  pied;  l'excitation  du  bord  interne  détermine  nettement  la 
flexion. 

l^as  de  trépidation  épileptoïde  du  pied,  ni  de  la  rotule. 

Troubles  de  la  sensibilité  dans  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  jambe  et  dans  le  pied, 


216  SOCIÉTÉ   DE  MBUBOLOOIE 

prédominant  très  nctlemont  sur  la  face  antéro  et  postéro-exteme.  La  sensibilit'  Uc.) 
est  légèrement  troublée.  Los  cercles  de  Weber  sont  un  peu  élargis  sur  le  pied  et  \h 
orteils,  tandis  que  la  sensibilité  à  la  piqûre  et  à  la  température  (chaud  et  froid)  est  pro- 
fondément altérée.  Les  mouvements  des  orteils  ne  sont  pas  perçus  ;  par  coDséqueot,  .es 
sensibilités  profondes  sont  également  prises.  Le  malade  se  plaint  continuellement  df 
sensations  d'engourdissement  dans  la  jambe  et  le  pied  droits. 
.  Rien  d'anormal  au  membre  supérieur  et  inférieur  du  côté  gauche. 

Tête  et  cou.  —  Parésie  très  légère  du  trapèze  et  du  stemo- mastoïdien,  et  des  raascie? 
du  cou  en  général  du  côté  droit.  La  tête  du  malade  est  légèrement  incUDée  de  telit 
sorte  que  l'occiput  regarde  en  arrière  et  &  gauche,  le  menton  en  haut  et  à  droite. 

Pas  de  troubles  appréciables  de  la  sensibilité  tactile  sur  la  face  :  le  pinceau  est  toojourf 
bien  localisé  ;  il  n*y  a  pas  d'élargissement  des  cercles  de  Weber  ;  le  malade  dit  seulemeti 
que  la  sensation  est  un  pou  moins  vive  &  droite.  La  différence  entre  les  deux  cAlès  €>! 
plus  accusée  pour  la  sensibilité  à  la  température  et  à  la  piqûre. 

La  sensibilité  cutanée  est  également  altérée  sur  le  cou  du  côté  droit,  le  tact  beaucoup 
moins  que  la  piqûre  et  la  température. 

Muscles  de  la  face  intacts. 

Sur  le  tronc,  —  Aucune  modiflcation  de  la  sensibilité.  Réflexe  abdominal  plus  faible  a 
droite. 

Examen  du  larynx  et  de  Im  cavité  buccale.  —  L'examen  du  larynx  pratiqué  par  le  do" 
teur  Cauzard  montre  une  paralysie  complète  de  l'hémi-larynx  droit. 

La  moitié  droite  du  voile  du  palais  est  paralysée. 

La  moitié  droite  de  la  langue  parait  un  peu  moins  épaisse  que  la  gauche,  mais  il  n'y  a 
pas  de  déviation  de  l'organe,  ni  paralysie. 

Diminution  très  nette  de  la  sensibilité  sur  la  moitié  droite  de  la  langue  et  du  voile  do 
palais. 

La  voix  est  très  altérée  ;  elle  est  i^auque,  bitonale. 

Par  moments,  le  malade  éprouve  un  peu  de  difficulté  pour  respirer.  Le  hoquet  est  la- 
quent. La  déglutition  est  souvent  difficile. 

La  vue  et  l'ouïe  sont  normales.  Pas  de  troubles  pupillaires. 

En  résumé,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  malade  qui  est  atteint  de 
troubles  de  la  motilitc  et  de  la  sensibilité  exclusivement  localisés  dans  le  côté  droit: 

1»  Une  paralysie  du  larynx  et  du  voile  du  palais; 

2<>  Une  parésie  avec  atrophie  du  membre  supérieur,  avec  troubles  de  la  sensi- 
bilité superficielle  (dissociation  et  distribution  radiculaire)  et  profonde,  incoor- 
dination, abolition  des  réflexes; 

d*'  Une  parésie  des  muscles  du  cou  et  particulièrement  du  trapèze  et  do 
sterno- mastoïdien,  avec  hypoesthésie  de  la  nuque,  du  cou  et  de  la  face  (dissocia- 
tion de  la  sensibilité)  ; 

<4»  Des  troubles  de  la  sensibilité  superficielle  (dissociation)  et  profonde  dans 
le  pied  et  la  jambe,  exagération  des  réflexes  tendineux,  signe  de  Babinski; 

50  Pas  de  troubles  sphinctériens,  pas  de  troubles  vaso-moteurs,  pas  de  tbrr- 
moasymétrie. 

11  est  évident  que  ce  malade  présente  une  lésion  de  la  substance  grise  à  la 
région  cervicale,  et  à  cause  de  la  coexistence  de  Tatrophie  musculaire  et  de  la 
dissociation  de  la  sensibilité,  de  l'unilatéralité,  on  ne  peut  penser  qu'à  un^ 
hématomyélie  ou  à  une  syringorayélie.  La  première  hypothèse  est  la  plus  vrai- 
semblable, si  on  tient  compte  du  début  brusque  des  accidents  au  moment  d'un 
effort. 

Le  syndrome  de  Schmidt  (paralysie  du  larynx  et  du  voile  du  palais,  plus  la 
parésie  de  la  branche  externe  du  spinal)  doit  recevoir  une  explication  sem- 
blable, mais  il  est  difficile  d'admettre  qu'il  soit  produit  par  un  simple  prolonge 
ment  bulbaire  du  foyer  hémorragique  de  la  région  cervicale.  On  ne  se  rend  pas 
bien  compte  comment  un  tel  foyer,  en  remontant  vers  le  bulbe,  aurait  pu 
épargner  rentre-croisement  du  faisceau  pyramidal.  Or  ce  faisceau  n*a  dû  être 
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que  très  légèrement  irrité  :  on  ne  constate  comme  signes  de  dégénérescence  du 
faisceau  pjramidal  que  le  signe  de  Babînski  et  l'exagération  des  réfleies  tendi- 
neux du  membre  inférieur  droit.  D'ailleurs,  les  accidents  laryngés  ne  sont  sur- 
Tenus  que  plusieurs  mois  après  les  accidents  du  membre  supérieur. 

Quant  aux  troubles  sensitifs  du  membre  inférieur,  ils  sont  encore  d'une  expli- 
cation plus  délicate.  Ils  ne  sont  contemporains  ni  des  accidents  laryngés,  ni  de 
la  paralysie  brachiale  :  il  est  à  remarquer  que  la  sensibilité  est  tout  à  fait  nor* 
maie  sur  le  tronc  et  sur  la  racine  du  membre  inférieur. 

Faut-il  admettre  un  troisième  foyer  sur  la  colonne  grise  au  niveau  du  renfle- 
ment lombo-sacré,  ou  bien,  au  contraire,  rapporter  Tanesthésie  de  la  jambe  et 
du  pied  au  foyer  cervical  ou  au  foyer  bulbaire.  Le  problèjne  est  difficile  & 
résoudre  :  le  long  intervalle  qui  s'est  écoulé  entre  les  troubles  du  membre 
inférieur  et  ceux  du  membre  supérieur,  la  prédominance  des  troubles  sensitifs 
sur  le  bord  externe  de  la  jambe  et  du  pied  plaident  en  faveur  de  la  première 
hypothèse  ;  l'absence  d'atrophie  musculaire  dans  le  membre  inférieur,  en  faveur 
de  la  deuxième. 

VI.  Tabès  fruste  avec  arthropathie,  par  MM.  Ch.  AcuÀro  et  Ch.  Foix. 

(Présentation  du  malade). 

Il  y  a  quelques  mois^  nous  avons  présenté  ici  même  un  cas  de  tabès  fruste 
dans  lequel  les  crises  gastriques,  étaient  le  symptôme  à  peu  près  unique  et  dont 
le  diagnostic  avait  été  conûrmé  par  la  ponction  lombaire.  Dans  la  discussion 
qui  s'est  élevée  à  l'occasion  de  ce  malade,  les  avis  se  sont  partagés  sur  ce  qu'il 
convient  d'appeler  tabès  fruste.  Aussi  croyons-nous  devoir  verser  au  débat  ce 
nouveau  cas  dans  lequel  la  lymphocytose  révélée  par  la  ponction  lombaire 
nous  a  permis  de  rapporter  à  sa  cause  une  arthropathie  du  genou,  en  l'absence 
presque  complète  des  signes  fondamentaux  habituels  du  tabès. 

PI)...,  âgé  de  38  ans,  p&tissier,  entre  le  11  avril  1909,  salle  Vernois,  n«  2,  à  Thôpital 
Necker,  pour  un  gonflement  considérable  avec  déformation  du  genou  gauche. 

D'apparence  vigoureuse,  il  a  toujours  joui  d'une  bonne  santé  générale.  Il  y  a  ud  an 
et  demi,  il  a  remarqué  que  son  genou  gauche  augmentait  un  peu  de  volume,  d'abord  à 
la  partie  supérieure  du  tibia,  puis  dans  le  reste  de  la  jointure,  sans  aucune  douleur  ni 
gêne  des  mouvements.  11  y  a  3  mois,  en  janvier,  la  tuméfaction  grossit  rapidement,  tou- 
jours à  peu  près  sans  douleur  et  sans  empêcher  la  continuation  du  travail.  A  cette 
époque,  de  temps  en  temps,  le  malade  ressentit  dans  les  deux  membres  inférieurs  quel- 
ques élancements  douloureux.  Au  début  de  mars,  le  genou,  devenu  énorme,  lui  semblait 
(iisloqué  et  des  craquements  s'y  faisaient  sentir  pendant  les  mouvements.  11  cessa  son 
travail  et  se  fit  soigner  par  un  médecin  qui  appliqua  des  pointes  de  feu  sur  le  genou.  11 
vint  ensuite  é.  l'hôpital  Neckcr,  dans  le  service  de  chirurgie  de  M.  Routier,  qui  porta  le 
diagnostic  d'arthropathie  nerveuse  et  nous  l'adressa. 

Etat  actuel.  —  Le  genou  gauche  est  énorme,  globuleux.  La  tuméfaction  qui  porte  sur 
tous  les  diamètres  s'étend  à  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  et  à  la  partie  supérieure  de  la 
jambe.  Au-dessus,  la  cuisse  est,  au  contraire,  amoindrie  par  rapport  à  celle  de  l'autre 
côté,  en  raison  de  l'atrophie  musculaire,  très  appréciable  au  palper.  Quelques  veines 
distendues  se  voient  &  la  partie  inférieure  du  gonflement.  La  peau  à  sa  surface  n'est  pas 
rouge,  mais  parait  un  peu  plus  chaude  que  sur  le  genou  sain. 

Au  palper,  les  tissus  articulaires  paraissent  empâtés  et  rénitents,  mais  sans  fluctua- 
tion. La  rotule  se  laisse  déprimer  sans  qu'on  obtienne  de  choc  rotulien.  Elle  parait  un 
peu  élargie  par  rapport  à  celle  du  côté  sain.  Les  condyles  fémoraux  semblent  aussi  plus 
volumineux.  Enûn,  si  l'on  remonte  le  doigt  le  long  de  la  face  interne  du  tibia,  il  est 
arrêté  par  Textrémité  supérieure  du  plateau  tibial,  qui  forme  une  forte  saillie  en  avant. 

La  radiographie  de  l'articulation  rend  compte  de  cette  disposition.  Elle  révèle  que  du 
plateau  tit»ial  se  détache  une  exostose  proéminente,  qui  donne  une  ombre  à  contours 
^rroudis,  irréguliëre,  peu  opaque  et  qui  est  formée,  par  conséquent,  surtout  de  tissu 
spoQgieux.  Pour  le  reste  du  squelette,  l'image  radiographique  montre  que  les  os  ont 


218  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIE 

une  apparence  Dormale  :  leur  ombre  est  seulement  beaucoup  moins  épaisse  que  dn  eMf 
sain,  ce  qui  s'explique  aisément  par  leur  éloignement  plus  grand  de  la  plaque  photo- 
graphique à  cause  de  la  tuméfaction  des  parties  molles.  Sauf  Tezostose  tibiate,  ctst 
donc  aux  tissus  mous  de  l'articulation  que  doit  être  rapporté  le  gonflement  de  la  ro^os 
et  l'apparence  d'élargissement  des  condyles  fémoraux.  Ce  sont  aussi  les  parties  molles 
qui  tiennent  la  rotule  très  éloignée  des  condyles. 

La  palpation  du  genou  malade  ne  provoque  aucune  douleur,  il  en  est  de  mëm» 
des  mouvements  communiqués  ou  spontanés  qui  s'accompagnent  de  gros  craquemeoU 
perceptibles  à  roreille.  Non  seulement  l'articulation  se  laisse  aisément  étendre  et  ilécliir. 
mais  elle  est  le  siège  d'une  mobilité  anormale  dans  le  sens  transversal  et  surtout  eu 
dedans.  Il  n'y  a  pas  de  raccourcissement  du  membre  malade,  mesuré  du  grand  tr> 
chanter  à  la  malléole. 

Dans  la  station  debout,  le  tibia  parait  un  peu  subluxé  en  arrière,  son  axe  tendant  a 
faire  avec  eelul  du  fémur  un  angle  ouvert  en  avant.  Mais  il  est  surtout  déjeté  en  debor< 
à  son  extrémité  supérieure,  formant  avec  le  fémur  un  angle  à  sinus  interne. 

Pendant  la  marche,  lorsque  le  poids  du  corps  porte  sur  le  membre  atteint,  cette  défor- 
mation s'accentue  par  affaissement,  d'où  résulte  un  peu  de  claudication. 

A  part  cette  gène  unilatérale  de  la  marche,  on  ne  remarque  rien  de  pathologique  dan^  les 
mouvements  de  progression  :  il  n'y  a  pas  d'écarts,  pas  de  talonnement.  Cependant,  >i  le 
malade  est  immobile  dans  la  station  verticale,  les  talons  joints,  il  se  tient  bien  les  yeui 
ouverts,  mais  a  quelque  peine  à  se  maintenir  sans  appui  les  yeux  fermés.  De  même,  it 
ne  peut  se  tenir  qu'un  instant  à  cloche-pied  sur  le  membre  sain,  même  les  yeux  ouverts. 
Il  y  a  donc  un  léger  degré  du  signe  de  Romberg. 

On  ne  trouve  aucune  incoordination  motrice  aux  membres  inférieurs  ni  supérieurs. 

Le  réflexe  rotulien  est  normal  du  côté  sain  ;  difficile  à  rechercher  du  côté  malade,  tl 
n'est  cependant  pas  aboli. 

Les  réflexes  achilléens  sont  abolis  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  faibles.  Les  réflexes  abdominaux  sont  bien  conservée. 
Pas  de  clonus  du  pied,  ni  de  signe  de  Babinski. 

Les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation.  Il  n'y  a  pas  de  stra- 
bisme, ni  d'afl'aiblissement  visuel. 

La  sensibilité  est  bien  conservée  dans  tous  ses  modes.  Pas  de  troubles  nets  du  seo? 
musculaire.  Le  malade  ne  perd  pas  ses  jambes  dans  son  lit.  Pas  de  troubles  sensoriels 

Les  petits  élancements,  signalés  plus  haut,  que  le  malade  ressent  dans  les  deux  mem- 
bres inférieurs,  surtout  le  soir  quand  il  est  fatigué,  sont  brefs,  reviennent  l'instant 
d'après,  mais  ne  sont  pas  très  aigus,  et  ressemblent,  en  somme,  à  des  douleurs  fulgii- 
rantes  atténuées. 

Pas  de  douleurs  en  ceinture.  Pas  de  crises  viscérales. 

Pas  de  troubles  vésicaux. 

Les  orgaoes  thoraciques  et  abdominaux  sont  sains. 

Une  ponction  lombaire  donne  issue  &  un  liquide  clair  dont  le  culot  de  centrifugation 
montre  une  lymphocytose  confluente. 

Les  antécédents  personnels  du  malade  n'apprennent  rien  sur  l'origine  de  la  maladie.  I! 
dit  n'avoir  jamais  eu  de  maladie  vénérienne.  Il  a  un  eofant  de  10  ans  bien  portant  Tou- 
tefois sa  femme  a  fait  en  1901  une  première  fausse  couche,  suivie  3  ans  après  d'une 
seconde.  Pas  de  signe  d'alcoolisme. 

Son  père  est  vivant  et  bien  portant.  Sa  mère  est  morte  âgée.  Ses  frères  et  sœurs  sont 
en  bonne  santé. 

L'arthropathîe  pour  laquelle  ce  malade  est  entré  à  l'hôpital,  et  qui  est  pour 
lui  le  seul  phénomène  gênant,  est  surtout  remarquable  par  le  contraste  que  fait 
son  gros  volume  avec  son  indolence  et  le  peu  de  gène  fonctionnelle  qu'elle 
entraîne.  Les  arthrites  de  la  tuberculose  et  du  rhumatisme  chronique  ont  des 
caractères  cliniques  tout  différents.  L'arthrite  tuberculeuse  est  douloureuse,  àu 
repos  ou  du  moins  à  l'occasion  de  la  marche,  et  lorsqu'elle  atteint  un  pareil 
volume,  elle  s'accompagne  d'un  épanchement  in tra- synovial  ou  de  foDgosités 
ramollies.  Quant  aux  arthrites  rapportées  au  rhumatisme  chronique,  elles  sont 
douloureuses,  gênantes  pour  la  marche  et  provoquent  une  raideur  articulaire. 
De  plus,  chez  notre  malade,  la  radiographie  ne  montre  ni  la  destruction  ou  la 
raréfaction  osseuse  des  arthrites  tuberculeuses,  ni  la  disparition  du  cartilage 
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articulaire  ou  la  soudure  osseuse  du  rhumatisme  chronique.  Elle  fait  voir  seu- 
iemeot  que  la  tuméfaction  est  due  en  majeure  partie  aux  tissus  mous  de  Tarti* 
culation  qui  repoussent  la  rotule  loin  du  fémur  ;  les  os  ont  un  volume  à  peu 
près  normal;  ils  ne  présentent  aucune  destruction,  mais  au  contraire  le  tihia 
porte  une  exostose  peu  opaque,  et  par  conséquent  formée  surtout  de  tissus  spon- 
gieux^ qui  correspond  bien  à  la  saillie  appréciable  au  palper. 

Rapidité  d'évolution,  indolence  et  peu  de  gène  fonctionnelle,  ce  sont  bien  là 
les  attributs  caractéristiques  des  arthropathies  du  tabès.  Aussi  ce  diagnostic 
s'est-il  aussitôt  imposé  à  notre  esprit,  mais  ce  n'est  pas  sans  surprise  que  nous 
n'avons  trouvé  ni  signe  d'Argjll,  ni  autre  trouble  oculaire,  ni  signe  de  West- 
phal,  ni  incoordination  motrice,  ni  troubles  vésicaux,  ni  même  de  douleurs 
fulgurantes  quelque  peu  nettes.  En  poussant  plus  loin  nos  investigations  nous 
avons  pu  mettre  en  évidence  un  léger  signe  de  Romberg,  l'abolition  des  réflexes 
achilléens,  et  le  malade,  pressé  de  questions,  a  reconnu  avoir  éprouvé  depuis 
peu  quelques  élancements  douloureux  dans  les  deux  jambes.  Enfln,  la  ponction 
lombaire  nous  a  montré  la  présence  d'une  Ijmphocjtose  confluente  dans  le 
liquide  céphalo-rachidien. 

Doit-on  dire  que  le  malade  est  atteint  d'une  simple  méningite  chronique 
syphilitique?  Mais  l'arthropathie  se  voit-elle  chez  les  malades,  syphilitiques  ou 
autres,  qui  sont  et  demeurent  des méningi tiques  chroniques?  Et  sauf  la  Ijmphocj- 
tose,  quels  symptômes  méningés  trouve-t-on  chez  notre  malade  ?  Ni  le  signe  de 
Homberg,  ni  l'abolition  des  réflexes  achilléens,  ni  l'arthropathie  ne  figurent 
dans  la  sjmptomatologie  méningée.  Par  contre  ils  portent  bien  la  marque  du 
tabès.  Aussi  nous  croyons-nous  en  droit  de  parler  ici  de  tabès  fruste. 

Quant  à  l'existence  de  la  syphilis,  elle  est  niée  par  le  malade  ;  toutefois  la 
notion  des  deux  fausses  couches  que  sa  femme  a  faites  depuis  9  ans  autorise  à 
y  songer. 

Enfin,  quels  que  soient  nos  doutes  sur  l'efficacité  du  mercure  dans  le  tabès, 
la  date  toute  récente  des  premières  manifestations  de  la  maladie  et  leur  petit 
nombre  nous  ont  encouragés  à  faire,  sous  forme  d'injection  intra-veineuse  de 
cyanure,  un  traitement  mercuriel  énergique,  d'ailleurs  fort  bien  toléré  par  le 
malade. 

H.  SicABD.  —  Cette  observation  de  tabès  fruste  permet  encore  de  poser  la 
question  des  rapports  du  tabès  et  des  méningo-radiculites  simples,  déjà  dis- 
cutée à  la  séance  du  5  novembre  dernier.  A  un  point  de  vue  nosologique  et 
évidemment  tout  conventionnel  n'y  aurait-il  pas  lieu  de  fixer,  d'une  façon  géné- 
rale, les  signes  cliniques  minimum  permettant  d'affirmer  le  tabès?  Je  pense  pour 
ma  part  que  l'arthropathie,  avec  le  caractère  si  spécial  de  celle  présentée  par 
MM.  Achard  et  Foix,  fait  partie  des  signes  légitimée  de  la  série  tabétique. 

J.  Babirsri.  —  Ce  cas  pourrait  être  l'origine  d'une  nouvelle  discussion  sur  la 
nature  des  arthropathies  tabétiques. 

Les  signes  objectifs  du  tabès  sont  ici  réduits  au  minimum,  puisque,  outre  la 
Ijmphocytose,  on  ne  constate  qu'une  abolition  des  réflexes  achilléens.  J'avoue 
que  j'ai  quelque  peine  &  admettre  que  l'arthropathie  de  notre  malade,  qui  pour- 
tant présente  tous  les  caractères  appartenant  aux  lésions  articulaires  de  l'ataxie, 
soit  un  trouble  trophique  dépendant  des  altérations  nerveuses  du  tabès.  N'est- 
elle  pas  le  résultat  d'une  action  directe  du  virus  syphilitique  sur  les  extrémités 
osseuses  ? 
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A  cette  occasion  je  citerai  l'observation  d'un  sajet  syphilitique  atteint  depob 
iO  ans  d'une  hémiplégie  gauche  liée  peut-être  à  une  affection  mitr&le  dont  ilK 
porteur.  Il  y  a  environ  un  an  s'est  produit  chez  lui  une  fracture  de  l'extrémité 
inférieure  du  fémur  droit  ayant  tous  les  caractères  des  fractures  tabétiques;elk 
s'est  faite  pour  ainsi  dire  spontanément,  sans  qu'il  j  ait  eu  traumatisme;  elle  a 
été  presque  indolore  et  s'est  consolidée  avec  un  cal  énorme.  Or,  ce  malade  q&i 
depuis  longtemps,  il  est  vrai,  est  sujet  à  quelques  douleurs  qu'on  peut  appeler 
lancinantes,  d'après  la  description  qu'il  en  donne,  ne  présente  aucun  signe  ot- 
jectif  de  tabès  et  son  liquide  céphalo-rachidien  examiné  très  soigneusement  ao 
point  de  vue  cytologique  s'est  montré  tout  À  fait  normal. 

Cette  arthropathie  est-elle  due  à  des  lésions  nerveuses  de  tabès,  d'ailleurs 
hypothétiques  en  l'espèce,  et  tout  au  moins  extrêmement  discrètes? 

Ne  s'agit-il  pas  plutôt  d'une  forme  d'arthropathie  syphilitique  f 

M.  Pierre  Marie.  —  Ce  qu'on  appelle  arthropathie  tabétique  me  semble  avoir 
une  existence  vraiment  bien  autonome,  et  je  n'en  ai  pour  ma  part  jamais  ren- 
contré que  chez  des  tabétiques;  je  ne  crois  pas  qu'à  elle  seule  la  syphilis,  indé- 
pendamment des  lésions  nerveuses  tabétiques,  soit  capable  de  déterminer  une 
arthropathie  analogue  à  l'arthropathie  tabétique.  Du  reste  d'une  façon  générale, 
dans  les  arthropathies  tabétiques,  il  y  a  lieu  de  faire  aux  lésions  osseuses  use 
part  plus  considérable  encore  peut-être  qu'aux  lésions  franchement  articulaires. 

M.  Dejerine.  —  Je  partage  l'opinion  de  M.  Pierre  Marie.  J'ai  eu  peDdant 
8  ans  le  service  de  Bicêtre  et  je  suis  depuis  iÂ  ans  à  la  Salpètrière.  Or,  j'ai  too- 
jours  eu  des  signes  de  tabès  dans  ces  arthropathies  dont  j'ai  observé  un  tris 
grand  nombre  de  cas.  Tout  ce  qu'on  peut  dire,  et  c'est  du  reste  un  fait  connu, 
c'est  qu'il  n"y  a  pas  de  rapport  entre  l'intensité  de  l'arthropathie  et  le  degré 
d'altération  des  cordons  postérieurs,  mais,  je  le  répète,  en  dehors  du  tabès,  je 
n'ai  jamais  vu  d' arthropathies  semblables. 

M.  Raymond.  —  Je  partage  entièrement  la  manière  de  voir  de  notre  collègue, 
M.  Marie.  Depuis  le  travail  célèbre  du  professeur  Richet  (1853),  sur  «  les 
tumeurs  blanches  syphilitiques  •  et  l'autopsie  bien  connue  de  Lancereaui  (i863>, 
montrant  qu'au-dessous  de  la  synoviale  sclérosée,  il  peut  se  produire  des  lésions 
gommeuses,  chirurgiens  et  syphiligraphes  nous  ont  fait  connaître  les  caracti-res 
cliniques  et  le  mode  d'évolution  des  arthropathies,  nettement  syphilitiques.  Ces 
caractères  sont  tout  à  fait  différents  de  ceux  qui  appartiennent  à  l'arthropathie 
tabétique.  Ces  dernières  années,  Leredde,  Gaucher,  Thibierge,  Marfan,  etc.  ont 
montré  que  la  syphilis  articulaire  —  curable  par  un  traitement  bien  conduit— 
simule  surtout  l'arthropathie  tuberculeuse.  Il  y  a  dans  la  genèse  de  l'arthropa- 
thie tabétique  un  facteur  personnel,  mal  spèciGé  jusqu'à  présent. 

M.  Henri  Claude.  —  Il  serait  intéressant  de  savoir  si  ce  malade  n'a  pas  ea 
autrefois  un  traumatisme  ayant  porté  sur  cette  articulation  aujourd'hui  en 
cause.  J'ai  présenté  en  novembre  1907  à  la  Société  de  Neurologie  un  homme 
atteint  d'un  tabès  bien  caractérisé  dont  les  premières  manifestations  avaient  été 
une  série  d'arthropathies,  lesquelles  s'étaient  développées  sur  des  régions  du 
corps  qui  toutes  avaient  été  le  siège  longtemps  auparavant,  avant  même  la  . 
syphilis,  origine  de  ce  tabès,  de  traumatismes  d'importances  diverses.  11  m'a 
semblé  que  l'existence  de  traumatismes  antérieurs  était  souvent  une  cause  de 
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localisation  des  troubles  trophiques  chez  les  tabétiques.  De  même  il  n'est  pas 
rare  d'observer  les  crises  viscérales  sur  des  organes  qui  ont  été  autrefois  le 
siège  d'altérations  plus  ou  moins  graves. 

M.  GiLBKRT  Ballet.  —  Je  ne  me  rappelle  pas  avoir  vu  un  seul  cas  d'arthro- 
pathie  revêtant  les  caractères  de  Tarthropathie  dite  tabétique  chez  des  syphili- 
tiques ne  présentant  pas  des  signes  larvés  ou  nets  de  tabès.  Je  ne  crois  donc 
pas  que  les  arthropathies  en  question  soient  la  manifestation  directe  de  la  spéci- 
ficité. Elles  résultent  bien,  à  mon  avis,  d'une  lésion  nerveuse  comme  on  le  pense 
depuis  Charcot. 

M.  J.  Baminski.  —  Je  ne  conteste  pas  que  les  arthropathies  dites  tabétiques 
aient  des  relations  étroites  avec  le  tabès.  Mais  il  ne  me  semble  pas  prouvé 
qu'elles  soient  sous  la  dépendance  des  lésions  du  système  nerveux  qui  appar- 
tiennent à  la  maladie  de  Duchenne.  11  est  permis  de  supposer  que  l'association 
des  altérations  osseuses  en  question  et  de  celles  du  tabès  tient  à  ce  qu'elles  sont 
dues  les  unes  et  les  autres  à  l'action  directe  du  virus  syphilitique  arrivé  à  un 
certain  stade  de  son  évolution.  Du  reste,  je  me  garde  de  poser  des  conclusions  ; 
je  me  contente  de  faire  remarquer  que  cette  question  ne  me  semble  pas  défini- 
tivement résolue. 

VII.    Un  cas  de  Ssrringoxnyélie  traité  par  le  Radium,  par  M.  Paul 

ToucHARD  et  Mme  Fabrs.  (Présentation  du  malade.) 

Depuis  les  observations  de  MM.  Raymond,  Oberthûr  et  Delherm,  de  MM.  Lher- 
mitte  et  Beaujard  relatives  au  traitement  de  la  syringomyélie  par  la  radiothé- 
rapie, de  nouveaux  faits  sont  venus  corroborer  les  recherches  de  ces  observa- 
teurs et  montrer  l'action  incontestable  des  rayons  X  sur  certaines  formes  de 
syringomyélie. 

Considérant  l'analogie  qui  existe  entre  les  rayons  X  et  les  radiations  émises 
par  le  radium  d'une  part,  et  d'autre  part,  frappé  de  ce  fait  que  le  pouvoir  péné- 
trant des  rayons  y  du  radium  semble  plus  considérable  que  celui  des  rayons  X, 
nous  avons  été  conduits  à  substituer  dans  un  cas  de  syringomyélie  la  radium- 
thérapie  à  la  radiothérapie. 

Le  malade  que  nous  avons  traité  est  un  homme  de  44  ans»  exerçant  la  profession  de 
plombier.  L*affection  semble  avoir  débuté  il  y  a  4  ans  environ,  par  des  troubles  de  la 
marche. 

Avant  Tapplication  du  traitement,  vers  le  15  février  dernier,  l'état  du  malade  était  le 
suivant  :  parésie  des  membres  inférieurs,  surtout  marquée  au  membre  inférieur  gauche, 
avec  exagération  des  réflexes  rotuliens  et  aobilléens  surtout  à  gauche,  et  trépidation  spi- 
nale à  gaoche. 

Parésie  marquée  des  membres  supérieurs,  sensation  de  raideur  :  d'ankylose  des  mou- 
vements, perte  du  mouvement  d'opposition  du  petii  doigt,  diminution  de  la  force  du 
mouvement  d'extension  de  l'avant-bras  gaucho:  atrophie  musculaire  de  la  main  gauche 
portant  sur  l'éminence  hypothénar  et  le  premier  espace  interosseux,  avec  tendance  à  la 
disposition  en  griffe  des  phalanges.  Cyanose,  refroidissement,  état  œdémateux  de  la  main. 

La  sensibilité  au  tact  était  normale  partout,  mais  la  dissociation  syringomyélique  était 
absolue  à  droite  dans  le  domaine  de  C*,  C^,  C^,  et  moins  marquée  dans  le  domaine  de 
C*et  D>;  à  gauche,  dans  le  domaine  des  C,  C\  C^  C«,  C?,  D>,  D«,  D',  D«  thermoanes- 
thesie  moins  marquée.  Thermoanesthésie  complète  au  niveau  de  la  face  antéro  externe 
de  ia  cuisse  gauche  dans  la  zone  correspondant  à  L^  et  L'. 

Il  existait  en  outre  une  cyphoscoliose  à  convexité  droite  très  accusée. 

Nous  ajouterons  qu'en  juillet  1908,  le  malade  fit  spontanément  une  fracture  de  l'extré- 
mité inférieure  de  l'huméms  gauche,  accompagnée  d*une  ecchymose  considérable  de  la 
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face  interoe  du  bras  et  de  la  face  latérale  correspondante  du  tronc,  fracture  absoIuiD^i 
indolore  et  qui  ne  se  consolida  point. 

Nous  avons  employé  un  appareil  à.  plateau  circulaire  à  sels  collés,  d'une  acUviU  i- 
500  000  soit  1/  4  de  bromure  de  radium  pur,  d*une  dimension  de  4  centimètres  carrf;>et 
portant  4  centigrammes  de  sel.  Il  portait  un  écran  de  nickel  de  3  10  de  m. m.  ne  laiss&n: 
que  les  rayons  ^  durs  et  y  dits  rayons  ultra-pénétrants  (Dominici). 

Le  traitement  fut  commencé  le  22  février  par  une  application  de  2  heures  au  uïmi 
de  la  région  cervicale  sur  la  partie  latérale  gauche. 

Voici  les  résultats  que  nous  avons  constatés. 

Après  la  deuxième  séance  le  malade  accuse  plus  de  liberté  dans  tous  ses  mouTementi 
il  marche  sans  sa  canne,  assez  longtemps  sans  fatigue,  il  se  lève  de  sa  chaise  su^ 
prendre  d'appui  avec  ses  mains,  il  peut  se  boutonner  de  la  main  gauche,  toutes  cbose^ 
qu'il  ne  pouvait  plus  faire  depuis  près  de  6  mois,  la  peau  des  aiains  qui  était  inliitrèe, 
cyanosée,  œdéinatiéo,  s'est  considérablement  amincie  et  assouplie  ;  c'est  un  des  faits  p 
ont  le  plus  frappé  le  malade. 

Enfin  la  piqûre  est  diiïércnciée  du  simple  contact  sur  les  membres  inférieurs  et  ^apr• 
rieurs  gauches  antérieurement  analgésiques. 

Par  contre,  les  douleurs  de  la  région  lombaire  et  des  genoux  persistent,  l'oppositii^ 
du  petit  doigt  gauche  toujours  impossible,  les  troubles  de  sensibilité  thermique  restent â 
peu  près  les  mêmes,  les  réflexes  des  membres  inférieurs  toujours  très  exagérés. 

Le  15  mars,  les  douleurs  de  la  région  lombaire  persistant  et  la  distribution  de  l'anes- 
thésie  dans  le  domaine  de  L-  et  L'  permettant  de  penser  qu'il  existe  un  second  foyer 
dans  la  région  correspondante,  on  fait  des  applications  au  niveau  de  la  K'gion  lombairt- 
et  après  la  quatrième  séance  les  douleurs  ont  disparu,  la  flexion  du  tronc  en  avaoteti^n 
arrière  est  facile. 

Le  traitement  est  cessé  le  1""^  avril. 

Le  15  les  douleurs  lombaires  reprennent. 

Le  29,  on  recommence  les  applications  lombaires  qui  atténuent  en  partie  les  douleur^, 
mais  moins  complètement  que  la  première  fois. 

Depuis  le  i"  mai,  sont  survenues  des  contractions  douloureuses  de  la  cuisse  gancbe. 
qui  gênent  considérablement  la  marche.  Mais  un  examen  de  la  sensibilité  a  permis  àt 
constater  que  les  zones  du  thorax,  où  existait  avant  le  traitement  une  tliermoant.- 
thésie  relative,  a  complètement  retrouvé  la  sensibilité  thermique:  au  niveau  du  bra- 
droit  la  zone  de  thcrmoanesthésie  constatée  antérieurement  a  disparu  en  partie,  îl[p«f- 
siste  cependant  un  peu  de  therrao-hypoesthésie  vers  l'extrémité  du  membre. 

Le  traitement  a  provoqué  à  la  nuque  une  petite  rondelle  de  radio-dermite  qui  a  guéri 
très  rapidement. 

En  résumé,  pendant  2  mois  4/2,  dix  applications  ont  été  faites  sur  le  ct>t' 
gauche  de  la  colonne  cervicale,  cinq  du  côté  droit,  douze  applications  ont  tH*^ 
faites  sur  la  région  lombaire,  d'une  durée  moyenne  de  2  heures  chacune. 

L'amélioration  s'est  traduite  par  une  plus  grande  facilité  de  tous  les  mouve- 
ments et  par  la  régression  des  zones  d'anesthésie  et  surtout  de  thermoanes- 
thésie  et  sur  la  disparition  rapide  des  douleurs  lombaires. 

Par  contre,  l'atrophie  muscuiaire  et  la  parésie  des  muscles  atrophiés,  le> 
troubles  de  réflectivité  n'ont  pas  été  modifiés. 

On  ne  peut  pas  ne  cas  être  frappé  de  l'analogie  de  ces  résultats  avec  ceux  qo^ 
MM.  Lhermitte  et  Beaujard  ont  obtenu  avec  les  rayons  X  dans  des  cas  ana- 
logues. 

Peut-être  pourrait-on  accuser  Tauto-suggestion  du  malade  au  sujet  de  ces  chan- 
gementSy  celle-ci  ne  peut  être  invoquée  en  ce  qui  concerne  la  régression  de li 
thermoanesthésie.  En  ce  qui  concerne  la  disparition  des  douleurs,  le  fait  sui- 
vant montre  que  l'imagination  du  malade  n'est  pas  seule. 

Le  l"mai  le  malade  commença  à  ressentir  dans  la  cuisse  et  le  genou  des  don- 
leurs  violentes,  et  en  notre  absence,  la  personne  qui  surveillait  le  malade  crut 
devoir  appliquer  le  disque  sur  le  genou,  au  siège  même  de  la  douleur  indiqa*'e 
par  le  malade;  or,  celui-ci  n'accusa  aucune  amélioration  à  la  suite  de  cette 
manœuvre. 
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Tels  sont  les  faits  que  nous  désirions  simplement  exposer,  sans  vouloir  tirer 
âe  conclusions  d'une  méthode  encore  trop  récente,  et  dont  la  technique  demande 
k  être  précisée  par  des  observations  ultérieures. 

Vni.  Un  cas  de  Sciatique  traité  par  le  Badiuxn,par^M.  Paul  Touchard  et 

Mme  Fabhe. 

M"*  D...,  47  ans. 

Atteinte  à  30  ans  de  rhumatisme  articulaire  aigu  qui  atteignit  toutes  les  articulations, 
sauf  les  épaules  et  les  hanches,  cette  malade  a  toujours  ressenti  depuis  des  douleurs 
vagues  dans  les  articulations. 

11  y  a  3  ans  sciatique  gauche  qui  persista  3  semaines  et  guérit  assez  rapidement. 

A  la  On  de  novembre  dernier,  la  malade  ressent  une  vive  douleur  à  la  région  lombaire 
en  se  baissant  brusquement.  La  douleur  augmente  et  s'irradie  dans  tout  le  domaine  du 
sciatique  gauche. 

Pendant  2  mois  la  douleur  est  extrêmement  vive,  empêchant  la  malade  de  dormir,  la 
position  assise  est  impossible.  Un  peut  à  peine  toucher  les  points  de  Vallei.\.  La 
recherche  du  signe  de  Lasègue  arrache  des  cris  à  la  malade. 

Il  existe  une  déviation  de  la  colonne  vertébrale  à  concavité,  du  côté  de  la  sciatique. 
Od  constate  en  outre  Texistence  d'un  fibrome  utérin  de  moyenne  dimension  qui  se  tra- 
duit par  des  métrorragies  très  abondantes. 

Tous  les  analgésiques  et  topiques  ont  été  employés  sans  succès  depuis  2  mois. 

Le  19  mars  première  application  de  radium.  On  emploie  un  appareil  À  sels  collés,  de 
4  centimètres  carrés  de  surrace,  d'une  activité  de  500  000,  avec  écran  en  nickel  de  3  10  de 
millimètre.  On  le  laisse  une  heure  sur  la  région  sacrée  gauche,  au  niveau  de  l'origine 
des  branches  du  plexus  sacré. 

Après  la  première  application  la  malade  peut  s'asseoir  sans  douleur;  elle  ne  souffre 
plus  la  nuit,  il  existe  encore  un  peu  de  douleur  à  la  pression  des  points  de  Valleix. 

Sept  séances  sont  faites  en  3  semaines. 

L'amélioration  s'accentue* 

Du  6  au  24  avril,  nouvel  endolorissement  dans  tout  le  domaine  du  sciatique. 

Elle  refait  trois  applications;  nouveau  soulagement. 

Enfin  le  1*'  mai  elle  se  refroidit  et  les  douleurs  reprennent  très  vives  dans  la  nuit. 
Deux  nouvelles  applications  sont  faites  et  ne  donnent  cette  fois  aucun  résultat:  mais  il 
faut  faire  remarquer  que  le  disque,  au  lieu  d'être  appliqué  au  niveau  des  racines  sacrées, 
avait  été  appliqué  sur  le  tronc  du  sciatique  lui-même. 

En  résumé,  il  s*agit  d'un  nouveau   cas  d'amélioration  indiscutable  par  le 
radium  d'une  sciatique  rebelle  jusque-là  à  tout  traitement. 
Cest  un  fait  nouveau  à  ajouter  à  ceux  rapportés  par  MM.  Barcat  et  Delonarre. 

IX.  Rapport  •  entre  les  Mouvements  Associés  Spasmodiques  et  les 
Réflexes  tendineux,  et  périostiques,  par  Noïga.  (Présentation  d'une 
malade  du  service  de  M.  Dejkrinb,  service  de  la  Salpètrière.) 

Pitres  et  Camus,  qui  ont  très  bien  étudié  ces  mouvements  associés,  ont  vu 
qu'il  existe  un  rapport  étroit  entre  les  réflexes  tendineux  exagérés  et  les  mou- 
vements associés;  et  ils  ont  même  indiqué  Tordre  dans  lequel  ces  phénomènes 
apparaissent,  chez  un  malade  qui  a  eu,  quelques  jours  auparavant,  un  ictus 
apoplectique  :  t  D'abord  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  puis  trépidation 
épileptolde  et  contracture  secondaire,  enfin  production  des  mouvements  asso- 
ciés (1).  , 

Nos  recherches  nous  ont  conduit  aux  mêmes  conclusions,  en  ce  sens,  que 
J  exagération  des  réflexes  tendineux  et  périostiques  précède  l'apparition  des 
mouvements  associés,  ou  pour  mieux  dire,  l'apparition  des  réflexes  tendineux 

(1)  Des  mouvements  involontaires  provoqués  dans  les  membres  paralysés  des  hémi- 
pi^giqoes,  par  les  mouvements  volontaires  des  muscles  non  paralysés.  Thèse  de  Bordeaux, 
1W5.  p.  41. 
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et  périostiques  irèt  exagérez,  indique  en  même  temps  la  possibilité  de  prodat- 
lion  des  mouvements  associés  spasmodiques.  La  même  cause,  c'est-à-dirt 
l'absence  complète  ou  incomplète  du  fonctionnement  du  faisceau  pjramid&l. 
favorise  quelques  jours  après  l'ictus  l'apparition  des  deux  phénomènes  préec- 
dents. 

Dans  un  travail  publié  récemment  (1),  nous  avons  montré  l'étroite  parenU 
entre  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  périostiques,  et  la  présence  dês 
mouvements  associés.  Nous, espérons  avoir  démontré  même,  comment  on  peat 
expliquer  physiologiquement  que  la  même  cause  —  une  lésion  du  sjstèm^ 
pyramidal  —  favorise  l'apparition  des  phénomènes  précédents  chez  le  même 
malade. 

Il  est  bien  entendu  que  nous  avons  rencontré,  en  clinique,  des  cas  d'hémipa- 
résie  légère,  avec  les  réflexes  tendineux  et  périostiques  plus  vifs  du  côté  malade 
que  du  côté  sain,  et  chez  lesquels  nous  n'avons  pu  provoquer  des  mouvemenu 
associés  spasmodiques. 

Mais  en  dehors  de  ces  cas,  toute  exagération  des  réflexes  tendineux  et  périos- 
tiques, consécutive  à  une  lésion  du  système  pyramidal,  implique  en  même 
temps  la  présence  des  mouvements  associés  spasmodiques. 

Toutefois,  si  c'est  la  règle,  il  ne  s'ensuit  pas  qu'il  n'existe  en  clinique  des 
conditions  autres,  surajoutées;  celles-ci,  quoique  n'empêchant  pas  l'exagératioD 
des  réflexes  tendineux  et  périostiques,  ne  permettent  pas  aux  mouvemeDls 
associés  de  se  produire;  et  vice-versa,  des  malades,  toujours  avec  une  lésioo  Ju 
système  pyramidal,  présentent  des  mouvements  associés,  mais  n'ont  pas  des 
réflexes  tendineux  exagérés,  ou  même  ils  manquent  absolument. 

De  cette  dernière  catégorie  nous  avons  publié,  il  y  a  quelque  temps  (2),  deux 
cas  de  maladie  de  Friedreich,  chez  lesquels  il  existait  des  mouvements  associes 
dans  tous  les  quatre  membres,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  et  périostiques 
étaient  abolis.  Depuis,  nous  avons  vu  plusieurs  cas  de  Friedreich,  présentant  les 
mêmes  phénomènes  que  les  deux  précédents,  mais  comme  les  cas  étaient  moins 
avancés  —  les  premiers  cas  étaient  tétraplégiques  —  nous  avons  trouTé  ces 
mouvements  associés  seulement  aux  membres  inférieurs. 

Maintenant,  nous  voulons  apporter  trois  exemples  de  la  première  catégorie. 
c'est-à-dire  trois  cas  d'hémiplégie  d'origine  cérébrale  qui,  quoique  ayant  les 
réflexes  tendineux  et  périostiques  très  exagérés,  n'ont  pas  de  mouvements 
associés.  Q^e  premier  malade  que  nous  avons  étudié  est  un  cas  pris  dans  le 
service  de  M.  Babinski,  que  nous  tenons  à  remercier  particulièrement,  non  seu- 
lement pour  l'obligeance  qu'il  a  eue,  de  nous  permettre  de  prendre  TobservatioD. 
mais  surtout  d'avoir  attiré  notre  attention  sur  la  particularité  et  l'importance 
de  cette  dissociation. 

C'est  une  malade  B.  V...,  âgée  de  53  ans,  entrée  le  20  février  i901f,  salle  Laenaec,  ^tr- 
vice  de  M.  Babinski,  à  l'hôpital  de  la  Pitié. 

Elle  entre  pour  une  hémiplégie  droite,  survenue  4  mois  avant,  h  la  suite  duo 
ictus  apoplectique,  et  qui  se  présente  —  même  aujourd'hui  après  deux  mois  de  séjours 
l'hôpital  —  avec  les  caractères  suivants.  Le  membre  supérieur  paraît  flasque,  il  toQib« 
inerte  le  long  du  corps  ;  la  main   absolument  plate,  avec  tous  les  doigts,  y  compris  le 

(1)  Sur  l'importance  des  réflexes  osseux  dans  l'étude  de  la  physiologie  de  la  nioellé' 
La  théorie  de  Hitzig  sur  le  mécanisme  des  mouvements  associés.  Bevtte  nêuro^o^^ 
séance  du  3  décembre  1908. 

«  (2)  La  contracture  dans  la  maladie  de  Friedreich.  Soeiéié  de  Neurologie,  séance  do 
0  janvier  1908. 
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pouce,  étendus  dans  l'axe  du  membre,  et  tous  dans  le  môme  plan,  les  éminences  thénar 
et  hypotliénar  sont  aplaties,  légèrement  diminuées  de  volume,  faisant  un  plan  avec  le 
creux  de  la  main,  le  premier  espace  intérosseux,  vu  sur  le  dos  de  la  main,  est  plus  pro- 
fond que  celui  du  côté  sain.  Tous  les  muscles  du  membre  supérieur  malade,  sont  mous, 
flasques,  en  comparaison  avec  la  sensation  de  tonicité  que  donnent  ceux  du  côté  sain  ; 
mais,  à  la  mensuration  des  différentes  circonférences  du  membre,  on  no  constate  pas 
qu'il  y  a  une  diminution  avec  le  côté  sain,  sauf  à  la  main  où  la  circonférence  est  de 
20  centimètres,  tandis  que  celle  de  la  main  saine  est  de  21  centimètres. 

Et  quoiqu'il  parait  flasque,  quoique  la  force  dynamométrique  à  la  main  soit  zéro,  tan- 
dis qu'à  gauche  elle  monte  à  50,  on  constate  que  ce  membro  est  seulement  parésié,  car  la 
malade  peut  faire  des  mouvements  avec  tous  les  segments  du  membre,  quoique  faibles 
et  incomplets. 

Le  membre  inférieur  est  moins  faible  que  le  supérieur,  mais  lui  aussi  est  malade,  et 
rend  la  marche  difficile  et  &  petits  pas.  Ici  la  palpation  des  muscles  ne  donne  pas  une 
sensation  de  mollesse.  L'examen  électrique,  que  nous  devons  à  robligeancc  de  M.  Dellerm, 
fait  constater,  à  l'entrée  de  la  malade,  dans  tous  les  muscles  du  membre  supérieur,  une 
diminution  quantitative  au  courant  faradiquo  et  galvanique,  avec  une  grande  résiitance 
au  courant,  mais  sans  aucune  réaction  de  dégénérescence.  Un  mois,  après,  un  nouvel 
examen  électrique  fait  par  M.  Charpentier  nous  donne  le  même  résultat,  c'est-à-dire  une 
diminution  quantitative  faradiqueet  galvaniquoi  mais  seulement  aux  muscles  de  la  main, 
cminences  hypothénar  et  thénar  et  les  interosseux,  tandis  que  dans  le  reste  du  membre 
l'excitation  électrique  est  égale  à  celle  de  l'autre  côté. 

Au  contraire  de  ce  que  nous  nous  attendions,  ce  membre,  quoiqu'il  soit  flasque,  pré- 
sente tous  les  réflexes  tendineux  et  périostiques  très  exagérés.  Le  réflexe  des  muscles 
èpitrocliléens,  c'est-à-dire  des  muscles  qui  fléchissent  les  doigts,  est  si  fort  que  non  seu- 
lement on  le  provoque  par  la  percussion  de  l'apophyse  styloïde  du  cubitus,  mais  M.  Ba- 
bioski  a  remarqué  pour  la  première  fois  chez  cette  malade,  qu'on  peut  le  provoquer  en 
frôlant  légèrement  la  pulpe  des  doigts.  Un  pareil  procédé  est  semblable  à  celui  dont  se 
Sert  Rossolimo  pour  son  réflexe  des  orteils;  d'ailleurs,  ces  deux  réflexes  sont  analogues. 
Depuis,  nous  l'avons  cherché  chez  d'autres  malades  spasmodiques,  et  nous  pouvons 
dire  que  nous  avons  presque  toujours  pu  le  provoquer,  aussi  par  ce  procédé. 

Au  membre  inférieur,  les  réflexes  rotulien  et  du  tendon  d'Achille  sont  légèrement  exa- 
gérés; pas  de  trépidation  épileptoïde,  signe  de  Babinski  positif. 

.Négligeons  le  membre  inférieur,  et  nous  pouvons  conclure  que  voilà  un  malade  qui  a 
des  réflexes  tendineux  et  périostiques  très  exagérés  au  membre  supérieur,  quoique  ce 
membre  ait  l'aspect  et  les  caractères  d'une  paralysie  flasque.  C'est  un  fait  qui  n'est  pas 
classique,  mais  sur  lequel  M.  Babinski  a  déjà  attiré  l'attention  autrefois,  dans  ce  sens, 
qu'il  y  a  des  hémiplégiques  qui,  tout  en  ayant  des  réflexes  tendineux  très  exagérés,  peu- 
veot  avoir  certains  muscles  à  l'état  d'hypotonie  (1). 

.Mais  chez  notre  malade,  nous  constatons  un  nouveau  fait,  qu'elle  ne  présente  dans  ce 
membre  aucun  mouvement  associé  spasmodique,  quoique  nous  disions  que  ses  réflexes 
sont  très  exagérés. 

Kn  même  temps  que  cette  malade  se  trouve  dans  la  salle  Jenner,  lit  n*  54,  service  de 
M.  Babinski  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  un  homme  âgé  de  60  ans,  et  entré  le  18  janvier  1909. 
C'est  un  malade  absolument  analogue  à  la  malade  précédente,  avec  cette  différence 
que  son  hémiplégie,  et  plus  exactement  son  hémiparésie,  est  du  côté  gauche.  Le  bras 
tombant,  ayant  l'air  d'être  atteint  de  paralysie  flasque,  présente,  au  contraire,  toute 
sa  motilitè  volontaire,  mais  diminuée  d'intensité;  les  réflexes  tendineux  et  périos- 
tiques existent  tous,  et  sont  exagérés.  D'ailleurs  ce  malade  a  été  déjà  présenté  par 
M.  Babinski  à  la  Société  de  Neurologie,  dans  la  séance  du  5  février  1909,  pour  attirer 
l'attention  sur  la  présence  des  mouvements  passifs,  qui  dans  ce  cas,  comme  d'ailleurs 
nous  l'avons  constaté  aussi  dans  le  précédent,  sont  devenus  plus  évidents. 

Chez  ce  malade,  on  constate  une  mollesse  dans  la  masse  de  tous  les  muscles  du  mem- 
bre supérieur  malade,  une  diminution  légère  du  volume  du  membre  supérieur  au  bras 
et  à  Tavant-bras,  —  d'un  centimètre,  ce  qui  n'est  pas  beaucoup,  quand  on  pense  que 
^'est  le  bras  gauche,  mais  comme  il  est  gaucher,  cette  diminution  est  à  remarquer  —  et 
enfin  une  atrophie  de  tous  les  muscles  épitrochléens  et  du  muscle  triceps  brachial. 
L'atrophie  des  muscles  épitrochléens  se  voit  à  la  distance,  car  la  surface  de  la  peau  de 
l'avant  dessine  à  leur  endroit  une  gouttière  nettement  prononcée  à  leur  endroit,  et  le 

(1)  Relâchement  des  muscles  dans  l'hémiplégie  organique.  C.-R,  de  la  Soe.  de  Biologie» 
*896,  p.  471. 
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bord  interne  de  Tavant-bras  ne  dessine  pas  une  convexité  comme  du  côté  sain.  La  (or. 
dynamométrique  à  gauche  est  zéro,  à  droite  110. 

L*examen  électrique  que,  nojus  devons  à  l'obligeance  de  M.  le  docteur  Cbirpenti  r. 
ne  relève  aucun  changement  dans  les  réactions  électriques. 

Ce  malade  aussi,  comme  la  malade  précédente,  a  les  réflexes  tendineux  et  pério- 
tiques  très  exagérés  et  n'a  pas  des  mouvements  associés  spasmodiques.  Cinq  mois  apr  > 
le  début  de  sa  maladie,  son  membre  supérieur  se  trouve  dans  l'état  que  nous  veooo' 
d'esquisser.  La  plupart  des  muscles,  qui  n'étaient  atrophiés  que  très  légèrement,  •>:.; 
repris  presque  leur  volume  et  leur  consistance  antérieures.  La  marche  est  assez  lui;: 
conservée. 

Absolument  le  même  tableau  d'hémiparésie,  d'apparence  flasque,  du  cùté  droit,  o- 
Tobserye  chez  une  malade,  6...,  âgée  de  5^  ans,  entrée  le  30  décembre  1908,  lit  ol" 
dans  la  salle  Pinel,  service  de  M.  le  professeur  Dejerine,  àlaSalpétriére.  L'hémip&rvs: 
est  la  suite  d'un  ictus  survenu  il  y  a  6  mois.  Aujourd'hui  elle  marche, parie  assez  biei.  rt 
le  membre  supérieur  est  de  même  que  dans  les  cas  précédents,  tombant,  d'aspect  fla.v]i:> 
la  main  plate,  de  la  mollesse  dans  tous  les  muscles.  On  constate  ici  que  ratro]>l>h 
musculaire  est  plus  prononcée  que  dans  les  cas  précédents,  elle  est  généralisée  à  tou? 
les  muscles  du  membre  supérieur,  y  compris  l'épaule,  et  que  partant  la  circooféreccc 
du  membre  est  de  1/2  centimètre,  et  même  au  bras,  de  3  centimètres  plus  petite  qu: 
celle  du  membre  sain.  Les  mouvements  volontaires,  quoique  conservés,  sont  bcaacoup 
plus  faibles  et  plus  limités  que  dans  les  cas  précédents.  La  force  dynamométrique  de  li 
main  droite  est  zéro,  et  à  gauche  40. 

La  marche  est  assez  bien  conservée. 

Ici,  comme  dans  les  cas  précédents,  ces  réflexes  tendineux  et  périostiques  du  menr~^ 
supérieur  sont  exagérés,  et  on  ne  peut  provoquer  aucun  mouvement  associé  spa^sj^ 
dique. 

Dans  tous  ces  trois  cas,  il  n'y  a  pas  de  mouvements  associés  aux  membres  iQfériear« 
ce  qui  d'ailleurs  ne  nous  surprend  pas,  car  dans  tous  ces  cas,  l'exagération  des  rtt]e\e> 
n*est  pas  très  grande,  preuve  que,  dans  aucun  cas,  nous  n'avons  pas  trouvé  de  cIodus 

Au  contraire  aux  membres  supérieurs,  l'exagération  des  réflexes  est  tout  au?M 
grande  que  dans  les  cas  les  plus  spasmodiques.  - 

L'examen  électrique,  que  je  dois  à  l'obligeaDce  de  M.  Rieder.  indique  une  grand.* 
diminution  quantitative,  Caradique  et  galvanique,  dans  tous  les  muscles  du  uieintire 
supérieur,  mais  sans  aucune  réaction  de  dégénérescence. 

En  résumé  trois  eoi  d'hémiparésie,  d*originê  cérébrale,  probablement  par  lesiûin 
artérielles  <Uhéromateuses,  chez  des  personnes  âgées,  q%i  plusieurs  mois  après  l'iclui 
se  présentent  encore  avec  un  membre  supérieur  d'aspect  flasque;  chez  lesquelles  ch 
constate  que  les  muscles  sont  mous,  quelques-uns,  ou  tous,  atrophiés;  tandis  q"f 
les  réflexes  tendineux  et  périostiques  sont  très  exagérés  et  chez  lesquelles  U  nianq\i< 
tout  de  même  les  mouvements  CLssociés. 

Comment  pouvons-nous  comprendre  cette  double  dissociation  :  1*  l'atonit: 
des  muscles  coexistant  avec  la  présence  des  réflexes  exagérés,  et  2*  la  présence 
des  réflexes  exagérés  coïncidant  avec  Tabsence  des  mouvements  associés  spas- 
modiques ? 

La  première  dissociation  s'explique  pour  nous,  par  ce  fait  que,  si  Tatooie 
est  consécutive  dans  ces  cas  &  la  lésion  musculaire,  celle-ci  n*est  pas  asse: 
grande  pour  empêcher  la  production  des  réflexes  tendineux  et  périostiques,  qui 
sont  exagérés,  parce  qu'il  y  a  là  une  lésion  du  système  pyramidal. 

La  seconde  dissociation  s'explique,  à  notre  avis,  par  ce  fait  que,  si  le  réflexe 
tendineux  peut  se  produire  avec  un  muscle  en  partie  atrophié,  le  mouvemeot 
associé  qui  est  la  répercussion  d'un  niouvement  volontaire,  et  qui  se  sert  du 
même  muscle  atrophié,  peut  ne  pas  se  produire  à  cause  de  cette  lésion.  Ed 
réalité,  nous  ne  faisons  que  constater  le  fait. 

En  revenant  maintenant  aux  cas  de  maladie  de  Friedreich,  chez  lesquels,  au 
contraire  des  autres,  on  trouve  des  mouvements  associés  et  pas  de  réflexes  ten- 
dineux et  périostiques,  le  fait  s'explique,  car  ces  réflexes  ne  peufent  se  pro- 
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duire  quaDd  il  y  a  là  une  lésion  des  racines  postérieures,  tandis  qae  rien  dans 
ces  cas  n'empêche  les  mouyements  associés  spasmodiques,  puisque  leurs  voies 
de  conductibilité  ne  sont  pas  malades. 

X.  Sur  le  type  en  extension  du  membre  supérieur  à  Tétat  de  Con- 
tracture, par  le  D'  Noïga.  (Travail  du  service  de  W.  le  professeur  Dejerine,  à 
la  Salpèîriére.)  (Présentation  dune  malade.) 

On  sait  que  le  membre  supérieur,  quand  il  se  trouve  dans  une  attitude 
vicieuse,  permanente,  par  contracture,  peul  se  mettre  ou  en  attitude  en  flexion, 
ou  en  attitude  en  extension.  En  d^autres  termes,  on  distingue  deux  tjrpes  de 
contracture  :  l'un  le  typ$  en  flexion,  qui  est  le  type  ordinaire,  et  l'autre,  le  type 
en  extension,  qui  est  extrêmement  rare. 

Ce  qui  distingue  l'un  de  l'autre,  c'est  seulement  l'attitude  de  l'avant-bras,  qui 
est  en  flexion  dans  le  premier  cas,  et  en  extension  dans  le  second  cas,  car 
l'extrémité  du  membre  supérieur  se  met,  dans  les  deux  cas,  dans  la  même  atti- 
tude :  le  poing  fermé,  et  l'avant-bras  en  demi-pronation. 

A  quoi  tient  cette  variété  d'attitude?  Quel  est  le  mécanisme  qui  produit  le 
premier  tjrpe?  Quel  est  le  mécanisme  qui  produit  le  second? 

Cette  question  était  restée  sans  solution  du  moment  que  nous  ne  connaissions 
rien,  sur  la  production  de  la  contracture.  Mais  il  nous  paraît  que  nous  sommes 
autorisé  à  dire,  que  la  question  a  été  poussée  un  peu  plus  loin,  dernièrement, 
car  nous  avons  démontré  par  nos  recherches,  que  dans  toute  contracture  on 
doit  trouver  nécessairenaent  réunis  deux  phénomènes  :  mouvements  associés 
Bpasmodiques  et  perte  grave  de  la  motilité  volontaire. 

Nous  avons  ailleurs  insisté  sur  ces  phénomènes.  Nous  n'y  reviendrons  pas 
ici,  mais  nous  tenons  à  dire  dés  maintenant  que  les  mouvements  associés  que 
nous  constatons  chez  les  malades  spasmodiques  constituent  une  catégorie  diffé- 
rente des  mouvements  associés  qu'on  connaît  chez  l'homme  normal,  adulte,  et 
surtout  chez  l'enfant. 

Nous  sommes  en  train  d'étudier  en  ce  moment-ci  ces  mouvements  associés 
normaux  chez  les  enfants  de  différents  Ages,  chez  les  adolescents  et  chez  les 
adultes,  et  nous  nous  réservons  de  publier  nos  recherches  plus  tard.  Ce  que 
nous  pouvons  dire  aujourd'hui,  c'est  que  les  caractères  de  ces  mouvements 
sont  :  la  bilatéralité,  la  symétrie,  l'identité  et  la  simultanéité. 

En  revenant  à  notre  sujet,  nous  ajoutons  qu'il  nous  paraît  indiscutable  que 
les  attitudes  que  les  membres  des  malades  prennent  involontairement,  par 
mouvements  associés,  doivent  nous  donner  l'explication  de  ces  deux  types  cités 
plus  haut. 

Toutes  les  fois  que  nous  avons  examiné  les  mouvements  associés  chez  les 
hémiplégiques  spasmodiques,  avec  ou  sans  contracture,  toujours  le  membre 
supérieur  se  mettait  en  attitude  en  flexion,  quel  que  fût  le  mouvement  volontaire 
que  nous  fissions  exécuter  au  malade  avec  ses  membres  sains,  ou  avec  le 
membre  inférieur  du  côté  hémiplégique  — -  s'il  n'était  pas  très  paralysé  —  ou 
même  avec  la  tête. 
Dans  tous  les  cas,  le  membre  supérieur  reproduisait  l'attitude  en  flexion  du 

membre  supérieur  en  contracture. 

Mais  il  ne  nous  a  jamais  été  donné  de  voir  un  cas  comme  celui  que  nous  pré- 
sentons aujourd'hui, 
ie  pourrais  dire,  cependant,  que  nous  nous  rappelons  avoir  vu  un  malade 
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analogue,  mais  malheureusement  nous  Tavons  perdu  de  vue^  et  comme  c'était 
au  début  de  nos  recherches,  nous  ne  l'avons  pas  étudié  suffisamment. 
L'observation  de  la  malade  actuelle  peut  se  résumer  en  quelques  mots  : 

J...  6.. M  âgée  de  16  ans,  entrée  le  28  avril  1908  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dt- 
jerine  à  la  Salpétriére,  salle  Pinel. 

Elle  est  atteinte  d'une  hémiplégie  droite  depuis  l'élue  de  13  ans,  actuellement  saa* 
troubles  d'aphasie,  sans  troubles  intenses  de  la  marche. 

Au  contraire,  le  membre  supérieur  est  beaucoup  plus  pris,  car  les  mouvements  voloo- 
taires  sont  très  affaiblis  et  même  quelques-uns  perdus,  comme  ceux  de  la  main  et  du 
poignet.  A  la  main,  la  malade  peut  à  peine  fermer  la  main,  mais  elle  ne  peut  pas  l'ou- 
vrir; au  poignet,  quand  elle  essaye  à  faire  des  mouvements,  on  voit  qu'en  réalité  elle  d< 
fait  qu'accentuer  involontairement  son  état  de  contracture.  Au  coude  et  &  Tépaule,  ki 
mouvements  sont  conservés,  mais  diminués  de  force.  A  la  main  droite,  la  force  àyn^ 
mométrique  est  zéro  ;  &  gauche,  elle  indique  45*. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés  à  droite,  au  membre  supérieur  comme  ao 
membre  inférieur.  On  provoque  de  la  trépidation  épileptoîde  non  seulement  au  pied, 
mais  aussi  à  la  main. 

On  note  encore  un  très  net  réflexe  de  Babinski  par  l'excitation  du  bord  interne  de  U 
plante  du  pied. 

Pas  de  troubles  de  sensibilité  générale.  Etat  général  actuellement  très  satisfaisant 

Cette  maladie  est  survenue  brusquement  à  l'âge  de  13  ans.  Pendant  plusieurs  mois, 
elle  est  restée  au  Ut,  complètement  paralysée  du  c6té  droit  du  corps,  y  comprit  la  fa^e. 
La  parole  aussi  était  perdue.  Mais  petit  à  petit,  les  phénomènes  de  paralysie  se  sont 
améliorés,  jusqu'à  l'état  où  nous  la  voyons  aujourd'hui.  Le  traitement  qu'elle  a  subi  plu- 
sieurs fois,  c'est  le  traitement  mercuriel  sous  la  forme  des  frictions. 

Dans  ses  antécédents,  nous  trouvons  que  son  père  est  vivant,  sa  mère  est  morte  (^  ; 
il  y  a  encore  À  la  maison  une  scour  de  24  ans,  idiote,  et  un  frère  bien  portant  qui  fa:t 
actuellement  son  service  militaire.  11  résulte  des  renseignements  qu'on  a  eu  que  la  mère 
était  syphilitique.  D'ailleurs,  l'amélioration  que  la  malade  a  eue  par  les  frictions  mereo- 
rielles,  et  une  kératite  double  interstitielle  que  la  malade  a  eue  depuis  son  ictus  et  qui  a 
guéri  aussi  par  des  frictions,  sont  aussi  en  faveur  de  la  même  pathogénie.  Aujourd'bui.  li^^ 
pupilles  sont  très  dilatées  et  ne  réagissent  pas  À  la  lumière.  Signe  d'Argyll-RobertsoD. 

En  résumé,  une  malade  hémiplégique,  avec  un  membre  supérieur  plus  pris 
que  le  membre  inférieur. 

A  l'état  de  repos,  quand  la  malade  est  couchée  dans  son  lit,  on  constate  que 
le  membre  supérieur  malade  repose  dans  toute  son  étendue  sur  la  surface  do 
lit,  le  coude  étendu  ou  à  peine  faisant  un  angle  obtus,  l'avant-bras  en  demi- 
pronation,  la  paume  de  la  main  fermée,  les  quatre  derniers  doigts  appliqués 
•  sur  le  pouce.  Cette  attitude  de  l'avant- bras  et  de  la  main  est  permanente,  ti, 
sans  nul  doute,  déterminée  par  l'état  de  contracture  qui  existe  seulement  dao$ 
cette  extrémité  du  membre  supérieur. 

Si,  k  ce  moment,  nous  cherchons  &  provoquer  des  mouvements  associés  dsDs 
le  côté  droit  du  corps,  nous  arrivons  très  facilement  à  les  provoquer  au  membre 
supérieur. 

Mais  fait  très  intéressant  à  remarquer  :  Quel  que  soit  le  mouvement  vcloniâirt 
que  nous  lui  demandions  d'exécuter,  soit  avec  un  des  membres  sains,  soit  avfc  If 
membre  inférieur  du  côté  hémiplégique,  soit  même  avec  la  tête,  dans  tous  cet  cas» 
nous  voyons  que  le  membre  supérieur  malade  fait  le  même  mouvement  :  la  main  u 
ferme  plus  fort  encore,  V avant-bras  exagère  sa  pronation,  le  coude  s'étend  et  ^^* 
tout  le  membre  supérieur  étendu  se  lève  légèrement  en  haut  et  tend  à  s'éearUr  *^ 
peu  du  tronc. 

11  est  bien  entendu  que,  pendant  que  la  malade  exécute  un  mouvement,  noas 
cherchons  à  l'en  empêcher,  pour  qu'elle  puisse  mettre  toutes  ses  forces  daos 
l'exécution  du  mouvement  volontaire  demandé. 
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Cette  attitude  prise  par  le  membre  supérieur  malade  est  absolument  sem- 
blable à  celle  que  tous  les  auteurs  donnent  sur  c  le  type  en  extension  »  et  que 
M.*  Dejerine  nous  montre  par  une  photographie  dans  son  ouvrage  de  sémio- 
logie du  système  nerveux  (1). 

Cette  variété  rare  des  mouvements  associés  au  membre  supérieur  et  cette 
ressemblance  parfaite  avec  le  type  en  extension,  ne  concordent-elles  pas  avec  la 
description  donnée  par  le»  auteurs  classiques,  sur  la  contracture  type  en  exten- 
sion? 

L'extrême  fréquence  des  mouvements  associés  en  flexion  des  membres  supé- 
rieurs, ne  concorde-t-elle  pas  avec  Textrème  fréquence  de  contracture  type  en 
flexion  ? 

Kn  somme,  si  l'exception  confirme  la  régie,  la  rareté  des  mouvements  asso- 
ciés en  extension  explique  la  rareté  de  la  contracture  type  en  extension. 

Mais  si  la  malade  n'a  pas  une  contracture  du  coude,  (et  dans  ce  cas  nous  pen- 
sons qu'elle  aurait  été  en  extension),  quoiqu'elle  ait  des  mouvements  associés 
dans  cette  jointure,  c'est  parce  que  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  n'est  pas 
relativement  très  grande.  La  preuve  que  la  lésion  n'est  pas  très  grave,  en  est 
que  la  motilité  volontaire  du  coude  est  conservée  dans  les  deux  sens. 

A  quoi  tient  cette  anomalie?  Plusieurs  personnes,  qui  ont  bien  voulu 
examiner  la  force  musculaire  de  notre  malade,  et  sans  être  prévenues  de  quoi  il 
s'agissait,  ont  répondu  sans  aucune  hésitation  et  sans  exception,  que  le  mouve- 
ment d'extension  du  coude,  du  membre  supérieur  malade,  est  plus  fort  que  le 
mouvement  de  flexion. 

Cette  prépondérance  de  l'extension  explique,  pour  nous,  pourquoi  le  mouve- 
ment associé  spasmodique  se  fait  en  extension,  au  lieu  de  se  faire  en  flexion 
comme  c'est  la  règle. 

XI.  Mouvements  d'élévation  de  la  Paupière  supérieure  associés  aux 
mouvements  d'abaissement  de  la  Mâchoire,  par  M.  A.  Souques. 

L'analyse  d'un  travail  de  Harman,  faite  parM.Feindel,  qui  me  l'a  obligeam- 
ment communiquée,  m'a  remis  en  mémoire  un  fait  observé,  il  y  a  trois  ans,  et 
engagé  &  le  communiquer  à  la  Société.  Il  s'agit  d'une  simple  curiosité  patho- 
logique. 

Un  homme  de  50  ans,  vigoureux  et  bien  portant,  souffre  depuis  quelques  mois 
d'une  légère  neurasthénie.  Pas  d'alcoolisme,  pas  de  syphilis.  Il  est  marié  et  père 
de  trois  enfants  en  bonne  santé.  Je  remarque,  en  lui  faisant  ouvrir  la  bouche, 
que  sa  paupière  supérieure  gauche  s'élève  énergiquement.  Cet  homme  me 
raconte  que  ce  phénomène  singulier  a  toujours  existé  chez  lui,  aussi  loin 
qu'il  peut  remonter  dans  ses  souvenirs.  On  le  lui  a  fait  remarquer  à  diverses 
reprises.  Il  se  produit  notamment  dans  la  mastication  et  attire  l'attention  et 
les  réflexions  des  voisins,  quand  il  mange  en  public. 

La  synergie  et  le  synchronisme  sont  parfaits  :  quand  la  mâchoire  s'ouvre  un 
peu  largement  la  paupière  gauche  s'élève  ;  celle-ci  retombe  en  même  temps  que 
la  mâchoire  se  referme.  Chaque  mouvement  de  mastication  détermine  l'élévation 
et  l'abaissement  de  la  paupière  en  question.  La  paupière  supérieure  droite  reste 
^Qt  à  fait  immobile. 

L'examen  des  yeux  révèle  la  présence  d'un  léger  ptosis  partiel  de  la  paupière 
■upërieure  gauche.  Les  pupilles,  égales  et  régulières,  réagissent  bien.  La  moti- 

0)  Traité  de  Pathologie  générale  de  Bouchard,  vol.  V,  p.  481. 
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lité  des  jeux  est  correcte  et  l'examen  ophtalmoscopique,  pratiqué  par  M.  J.  r.&- 
lezowski,  n'a  rien  révélé  d'anormal.  Il  importe  de  souligner  que  la  paupière 
gauche,  en  légère  ptôse,  ne  peut  être  releyée  volontairement. 

Il  n'existe  aucun  signe  de  lésion  organique  du  système  nerveux. 

Peu  connu  en  France,  ce  phénomène,  décrit  en  Angleterre  sous  le  nomintn* 
duisiblede/au7-t(7mA:tn^,  a  déjà  une  petite  littérature  à  l'étranger.  Il  a  étésigoik 
pour  la  première  fois,  en  1883,  par  Marcus  Gunn  (1).  Depuis  cette  époque  iU 
été  étudié  surtout  par  des  ophtadmologistes  :  Helfreich  (2),  Sinclair  (3),  Wi!- 
brand  et  Saenger  (4),  etc.  On  pourrait  en  réunir,  à  l'heure  actuelle,  une  qaa- 
rantaioe  d'observations,  dont  quelques-unes  toutes  récentes  (Van  Lint,  Mar- 
baix,  SoeUii  belge  d'Opht.  1908;  W.  Sjrm,  Revietv  of  Neur.  and  Psyeh.,  imi 
Nous  donnerons  les  indications  les  plus  intéressantes,  chemin  faisant. 

Un  des  traits  les  plus  saillants  est  Tunilatéralitê  du  phénomène  (plus  fréquent 
à  gauche  et  chez  l'homme).  Les  observations  d'Adamuk  (5)  et  de  Beaumont  (t^i 
font  exception  :  l'élévation  palpébrale  y  était  bilatérale. 

L'élévation  volontaire  de  la  paupière  intéressée  est  généralement  impossible 
ou  insuffisante.  Dans  le  cas  de  Wilbrand  et  Saenger,  dans  celui  de  Van  LiDt, 
cette  élévation  était  cependant  normale. 

En  réglé  générale,  pour  que  le  phénomène  palpébral  se  produise,  il  coQvîeDt 
que  le  regard  soit  dirigé  en  bas.  Cependant  le  cas  de  Beaumont  s'écarte,  à  cet 
égard,  de  la  règle  :  chez  sa  jeune  malade  l'ouverture  des  paupières  ne  se  produi- 
sait, quand  le  misixillaire  s'abaissait,  que  si  la  tète  était  rejetée  en  arriére. 

Le  plus  souvent,  il  s'agit  là  d'un  phénomène  congénital,  mais  dans  quelques  cas» 
il  est  acquis  (observations dé Friedenwald  (7),  deFraenkel (8).  Habituellement, il 
coexiste  avec  un  ptosis  congénital  partiel.  Sur  32  cas,  réunis  par  Sinclair,  il  .^ 
avait  coexistence  28  fois.  De  même,  si  généralement  la  motilité  du  globe  ocu- 
laire est  normale,  il  est  assez  fréquent  de  constater  l'existence  d'autres  troubles 
des  yeux  :  parésîe  du  droit  supérieur,  dans  les  cas  de  Goldzieher  (9)  et  de  Pros- 
kauer  (10);  paralysie  du  droit  interne  dans  le  cas  de  Uhthoff  (11);  immobilité  da 
globe  oculaire,  chez  deux  jumeaux  observés  par  Vossius  (12)  ;  strabisme  divergent 
avec  ambljropie  et  motilité  insuffisante  des  droits  supérieur  et  inférieur  dans  le 
cas  de  Hubbel  (13);  colobome  de  la  pupille  dans  l'observation  de  Hillmann(i4) 

La  condition  presque  toujours  nécessaire  est  l'abaissement  de  la  m&cboire 
inférieure  dans  les  actes  d'ouvrir  la  bouche  ou  de  mastiquer.  On  l'a  vu  se  pro- 
duire aussi  dans  le  fait  de  parler  h  haute  voix  et  dans  les  mouvements  de  déglu- 
tition. Sinclair  a  divisé  les  32  cas  qu'il  a  réunis,  en  trois  groupes  : 

Premier  groupe,  composé  de  13  cas,  dans  lequel  le  mouvement  associé  de  U 


(i)  M.  GuNN,  Traïu.  OpMalm.  Soc,  vol.  3,  p,  283. 

(2)  Helfreich,  Bericht  der  XIX,  Venam.  d.  opht.  Gesell.  zur  Heildeberg,  1888,  p.  8^* 

(3)  Sinclair,  Opht.  Review,  1895,  p.  305. 

(4)  Wilbrand  et  Saenger,  Die  Neurologie  det  Auges.  Wiesbadeu,  1899. 

(5)  Adamuk,  KUn.  Monatsb.  fur  Augenh.,  1888. 

(6)  Beaumont.  l,aneeL  Avril  1893. 

(7)  Frieuenwald,  Analyse  u.  Neurolog.  Centr,,  1897. 

(8)  Fraenkel,  KUn.  Monattb.  fur  Augenheil.  1888. 

(9)  Goldzieher,  Analyse  de  Jahresk.  f.  Opht,,  1892. 

(10)  Proskauer,  Cent.  f.  Àugenh.,  1891. 
(li)  Uhthopp,  BerL  kl.  Woeh.,  1888. 

(12)  Vossius,  Beitràge  zur  Augenh. 

(13)  Hdbbel,  Areh.  f.  Opht.,  XXII. 

(14)  HiLLMANN,  Kl,  Monaii.  f,  Augenh.,  1894. 
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paupière  se  produit  dès  que  la  bouche  s'ouvre  et  que  le  maxillaire  inférieur  se 
tourne  du  côté  opposé  à  la  paupière  intéressée. 

Deuxième  groupe,  comprenant  i6  cas,  où  la  paupière  ne  s'élève  que  dans 
l'abaissement  du  maxillaire  inférieur; 

Troisième  groupe,  composé  de  2  cas,  où  l'élévation  palpébrale  n'a  lieu  que 
dans  les  mouvements  de  diduction. 

Dans  ces  déplacements  de  la  mâchoire  inférieure,  les  muscles  qui  entrent  en 
jeu  sont  innervés  par  la  branche  motrice  du  trijumeau.  Ce  sont,  d'une  part,  le 
ventre  antérieur  du  digastrique  et  le  mj'lobyoïdien  qui  sont  dés  abaisseurs,  et 
d'autre  part  les  ptérygoldiens  externes  qui  commandent  les  mouvements  laté- 
raux de  diduction  (le  droit  portant  la  mâchoire  vers  la  gauche  et  le  gauche  la 
portant  vers  la  droite).  Il  faut  remarquer  que  le  phénomène  palpébral  survient 
dans  la  diduction,  quand  la  mâchoire  est  portée  du  côté  opposé  à  la  paupière 
agissante.  C'est  dire  que  l'élévateur  de  la  paupière  et  le  ptérj'goïdien  externe,  qui 
entrent  synergiquement  en  action,  occupent  le  même  côté  du  corps. 

Les  autres  muscles  innervés  par  la  branche  motrice  du  trijumeau,  à  savoir 
le  temporal,  le  masseter,  le  ptérjgoldien  interne,  qui  sont  dés  élévateurs  de  la 
mâchoire,  n'ont  aucune  action  sur  le  phénomène. 

A  côté  de  ces  faits  où  le  point  de  départ  se  trouve  dans  le  domaine  musculaire 
du  trijumeau  moteur,  il  faut  mentionner  quelques  rares  cas  ayant  leur  point  de 
départ  dans  le  nerf  facial.  Ainsi,  dans  le  cas  de  Hubbel,  le  phénomène  ne  se  pro- 
duisait pas  dans  les  déplacements  de  la  mâchoire,  mais  par  contre  il  se  mon- 
trait à  propos  de  l'ouverture  des  lèvres. 

Dans  les  cas  de  Bull  (i),  de  von  Reuss  (2)  où  il  y  avait  ptosis  d'une  paupière, 
on  voyait  celle-ci  s'élever  quand  les  malades  fermaient  l'œil  du  côté  opposé.  Il 
est  vrai  que  le  phénomène  se  produisait  également  dans  l'abaissement  de  la 
mâchoire.  II  faut  rapprocher  de  ce  fait  le  cas  de  Uhthoff. 

Ce  phénomène  constitue  une  infirmité  chronique  et  à  peu  près  incurable.  On 
Va  vu  pourtant  s'accentuer  (Block),  s'atténuer  (Fraenkel)  et  même  disparaître 
(Kraus)  avec  le  temps  (3). 

L'interprétation  de  ce  singulier  mouvement  associé  a  exercé  la  sagacité  des 
auteurs.  La  plupart  invoquent  une  anomalie  d'innervation  du  releveur  de  la 
paupière  et  rejettent  l'admission  d'une  simple  synergie  physiologique.  Si  cette 
synergie  était  admissible,  en  effet,  on  ne  voit  pas  pourquoi  le  phénomène  d'élé- 
vation palpébrale  resterait  unilatéral.  Au  contraire,  la  théorie  qui  fait  innerver, 
totalement  ou  partiellement,  dans  ces  cas  anormaux,  le  releveur  de  la  paupière 
par  des  filets  venus  du  noyau  moteur  de  la  V*  paire,  parait  satisfaisante  pour  les 
cas  où  il  y  a  ptosi^  partiel  ou  total.  Le  noyau  de  la  III*  paire  serait  partielle- 
ment atrophié  et  ne  fournirait  plus  les  filets  du  releveur  de  la  paupière. 

Le  fait  que  l'œil,  du  côté  intéressé,  présente  souvent  des  anomalies  signalées 
ci-dessus  :  paralysie  de  tel  ou  tel  muscle  innervé  par  le  moteur  oculaire 
commun,  donne  une  grande  vraisemblance  k  cette  opinion.  Il  en  est  de  même 
de  l'atrophie  constatée  dans  le  noyau  de  la  III'  paire  par  Dejerine^  Gauckler  et 
Roussy  (4J  dans  un  cas  de  ptosis  congénital.  Il  est  vrai  que  cette  hypothèse,  qui 
paraît  convenir  aux  cas  congénitaux,  ne  saurait  expliqueras  cas  acquis. 

(1)  Bull,  KUn.  MonaUh.  f.  AugehheiL,  188S. 

(2)  Vo.v  Rkos8^  Wien.  kl,  Woch.,  1889. 

(3)  Kraus,  Inauguraldissert.  Gôttingen,  1891. 

(i)  Dejbrine,  Gadckler  et  Rousst,  Un  cas  de  ptosis  congéDîtal  de  la  paupière  droite 
avec  déficit  cellulaire  dans  le  noyau  de  la  III*  paire,  Soe.  NeuroL,  1904. 
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Harman  (1)  vient  d'émettre  une  nouvelle  théorie,  aussi  subtile  qu'originale.  4 
laquelle  Font  conduit  ses  recherches  d'anatomie  comparée  sur  l'origine  des  me»- 
clés  de  la  face.  Il  a  montré  que  la  musculature  faciale  apparaît  pour  la  premirff 
fois  chez  les  sélaciens,  chez  le  requin,  avec  le  développement  des  paupières  eU-^ 
la  membrane  nictitante,  et  qu'elle  se  fait  aux  dépens  de  l'évent  (ouïes  ou  bnn- 
chies).  Les  muscles  de  l'évent  fournissent  progressivement  à  la  face  et  peuTesi 
être  suivis  entièrement  dans  la  musculature  faciale  de  rhomine.  L'innem- 
tion  des  muscles  de  l'évent  et  des  muscles  de  la  face  vient,  chei  ces  poissoQ«. 
du  noyau  combiné  des  V*  et  VU*  paires,  connu  sous  le  nom  de  «  facial  rora- 
plex  >. 

Or,  en  anatomie,  il  j  a  une  constante  :  l'innervation  primitive  d*an  masck 
que  ce  muscle  garde  sa  situation  originelle  ou  qu'il  émigré  dans  une  situatioc 
nouvelle.  Il  s'ensuit,  entre  parenthèses,  que  rhjpolhése  de  Mendel,  laguelV 
fait  innerver  les  muscles  de  la  face  par  les  III*,  VII*  et  XII*  paires,  est  erroné 

De  même,  est  erronée  l'hypothèse  qui,  pour  expliquer  le  mouvement  associr 
de  la  paupière  et  de  la  mâchoire,  invoque  une  anomalie  d'innervation  enfaisaDt 
.venir  de  la  V*  paire  le  nerf  du  releveur  palpèbral.  L'origine  constante  des 
nerfs  et  des  muscles,  participant  &  ce  mouvement  associé,  s'oppose,  en  effet,  « 
cette  hypothèse.  L'explication  du  c  Jaw-winking  »  doit  être,  en  réalité,  la  sui- 
vante :  chez  les  poissons  sélaciens,  les  nerfs  de  la  Y*  et  de  la  VII*  paire  ont  une 
origine  commune  dans  le  noyau  du  ■  facial  complex  »  ;  les  muscles  des  ouïes  ei 
de  la  mâchoire  qu'ils  innervent  fonctionnent  synergiqaement.  On  n'a  pour  ses 
convaincre  qu'à  considérer  les  ouïes  et  la  bouche  du  poisson  rouge,  qui  s'ouvren' 
et  se  ferment  simultanément. 

Chez  l'homme  normal  ces  mouvements  associés  ont  disparu,  mais  ils  peuvent 
reparaître  chez  un  sujet  anormal,  ayant  une  paupière  supérieure  ptosée  oj 
faible.  On  peut,  en  particulier,  voir  reparaître  cette  association  d'un  autre  àse 
et  depuis  longtemps  supprimée  :  le  relâchement  de  l'orbiculaire  des  paupière» 
associé  &  la  contraction  du  ptérygoîdien  externe.  Et  ceci  permet  de  compreodre 
le  phénomène  du  «  Jaw-winking  •.  Dans  le  ptosis  congénital,  le  releveur  palp^ 
brai  est  faible,  et  ne  peut  volontairement  élever  la  paupière  parce  qu'il  n'e»^ 
pas  assez  fort  pour  lutter  contre  l'action  antagoniste  de  l'orbiculaire.  Mais  si. 
dans  certains  cas  anormaux,  celui-ci  se  relâche  par  le  fait  de  la  contraction 
associée  du  ptérygoîdien,  le  releveur  palpèbral,  débarrassé  de  son  antagoniste, 
devient  capable  d'élever  la  paupière  supérieure,  et  le  phénomène  en  question  se 
produit. 

Telle  est  l'ingénieuse  explication  de  Harman  ;  je  ne  l'ai  exposée  que  sous 
bénéfice  d'inventaire  (2). 

XIL  Sur  les  troubles  de  la  xnotilité  dans  la  Maladie  de  Thom8en,par 

MM.  Brissaud  et  Bauer. 

L'étude  d'un  cas  de  maladie  de  Thomsen  nous  ayant  amené  à  revoir  une 
partie  de  la  littérature  médicale  qui  traite  des  formes  typiques  de  cette  affection, 
il  nous  a  paru  que,  parmi  les  descriptions  didactiques,  quelques-unes  seules  sont 

(i)  B.  Harman,  Sur  Torigine  du  nerf  facial.  Review  of  Neurol.  and  P$ychiat.,  féTher 
1909. 

(2)  Je  viens  d'avoir  connaissaDce  d*une  intéressante  observation  de  M.  Caotoonet 
concernant  le  même  mouvement  associé  maxillo-palpébral  et  publiée  dans  les  ^rrAir;< 
d'Ophtalmologie.  Avril  1909,  p.  216.  Je  ne  puis  que  la  signaler  ici. 
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bien  précises,  et  que  la  plupart  ne  donnent  pas  une  impression   suffisamment 
nette  des  troubles  de  la  motilité  qui  caractérisent  la  maladie. 

Lorsqu'on  dit  de  ces  troubles  qu'ils  consistent  en  un  spasme  au  début  des 
niouTements  volontaires  et  lorsqu'on  fait  suivre  cette  formule  d'une  série 
d'exemples  topiques,  qui  mettent  en  évidence  la  raideur  spasmodique  si 
spéciale  à  la  maladie,  la  note  générale  du  tableau  morbide  est  parfaitement 
indiquée  :  mais,  ce  qui  fait  défaut,  à  notre  avis,  c'est  la  description  clinique  des 
troubles  moteurs  élémentaires,  dont  l'analjrse  est  nécessaire  pour  que  le  méca- 
nisme de  l'ensemble  des  troubles  de  la  motilité  puisse  être  bien  saisi. 

Nous  désirons  insister  ici  sur  deux  faits  qui  nous  paraissent  essentiels  au 
point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique  clinique  de  la  mjotonie  :  1*  la  len- 
teur de  la  décontraction  musculaire;  2*> la  contraction  synergique  des  antagonistes. 

Ces  faits  ne  sont  pas  nouveaux  ;  ils  figurent  dans  toutes  les  observations  de 
maladie  deThomsen;  mais,  dans  nombre  de  descriptions  nosologiques,  ils  ne 
sont  pas  mis  en  relief  et  ne  sont  pas  utilisés  ainsi  qu'il  conviendrait. 

Voyons,  en  prenant  pour  exemple  notre  malade,  en  quoi  consistent  ces  faits  : 

Les  troubles  de  la  motililé  chez  notre  malade  se  manifestent  dans  la  plupart 
des  mouvements  volontaires,  mais  ils  sont  particulièrement  accusés  à  la  face» 
dans  le  jeu  des  orbiculaires.  Or,  voici  ce  qu'on  observe  quand  ces  muscles 
entrent  en  activité  :  lorsqu'on  demande  au  malade  de  fermer  les  yeux  légère- 
ment, sans  effort,  puis  de  les  ouvrir  aussitôt,  les  deux  mouvements  sont 
correctement  exécutés  ;  lorsqu'on  demande  au  malade  de  fermer  les  yeux  avec 
plus  de  force,  puis  de  les  ouvrir  aussitôt,  l'occlusion  des  paupières  est  réalisée 
sans  peine  et  avec  rapidité,  mais  leur  ouverture,  d'abord  impossible,  est  ensuite, 
pénible,  lente  et  progressive,  malgré  les  plus  grands  efforts.  Peu  à  peu,  par  la 
répétition  du  mouvement,  l'occlusion  et  l'ouverture  alternatives  des  paupières 
sont  facilement  réalisées. 

De  cette  simple  expérience  ressortent  plusieurs  faits  :  i«  l'occlusion  des  pau- 
pières est  toujours  facilement  exécutée  par  notre  malade;  2*  leur  ouverture  est 
aisée  quand  l'orbiculaire  a  été  légèrement  contracté;  elle  est  pénible  quand  Tor- 
biculaire  l'a  été  fortement,  elle  est  d'autant  plus  pénible  que  l'orbiculaire  a  été 
plus  fortement  contracté  ;  3*  après  répétition  continue  et  fréquente  du  mouve- 
ment, l'occlusion  et  l'ouverture  deviennent  toutes  deux  d'exécution  facile. 

Chez  notre  malade,  le  trouble  de  la  motilité  des  orbiculaires  est  donc  princi- 
palement caractérisé,  au  point  de  vue  clinique,  par  la  lenteur  de  la  déeontraciion, 
la  décontraction  étant  d'autant  plus  lente  que  le  muscle  a  été  plus  fortement 
contracté. 

Lorsqu'on  étudie  la  motilité  des  autres  muscles,  on  observe  les  mêmes  phé- 
nomènes, mais  il  faut  pour  cet  examen  se  placer  dans  de  bonnes  conditions  : 
4*  observer  de  préférence  les  mouvements  simples  qui  sont  principalement 
réalisés  par  la  contraction  d'un  seul  groupe  musculaire;  2*  avoir  soin,  avant 
l'expérience,  de  mettre  au  repos  non  seulement  le  groupe  musculaire  qu'on  veut 
observer,  mais  aussi  le  groupe  antagoniste.  C'est  là  une  précaution  qu'on  n'a 
pas  à  prendre  en  examinant  le  jeu  de  l'orbiculaire,  car  ce  muscle,  étant  un 
sphincter,  n'a  pas  d'antagonistes  directs,  et  ses  antagonistes  indirects,  le  frontal 
et  le  releveur  de  la  paupière,  n'ont  qu'une  bien  faible  force  à  lui  opposer. 

Lorsque,  par  exemple,  on  demande  au  malade  de  fléchir  mollement  l'avant- 
bras  sur  le  bras,  puis  de  l'étendre  aussitôt  sans  dépenser  plus  d'énergie,  —  le 
membre,  avant  l'expérience,  ayant  été  laissé  au  repos  complet  —  la  flexion, 
puis  l'extension  sont  toujours  exécutées  sans  peine.  Mais  si  on  demande  au  ma- 
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lade  d'accomplir  les  mouvements  avec  Vigueur,  tandis  que  le  premier  mouu 
ment,  la  flexion,  est  facile  et  rapide,  dans  le  second  mouvement,  mouvemeot 
d'extension,  le  triceps,  dès  le  début  de  sa  contraction,  entre  en  lutte  contre  U 
résistance  que  lui  oppose  le  biceps,  dont  la  décontraction  ne  s'opère  que  ivh 
lentement,  et  l'extension  est  d'autant  plus  pénible  que  l'effort  réalisé  par  I« 
biceps  a  été  plus  grand  et  plus  prolongé. 

Si,  inversement,  on  demande  tout  d'abord  au  malade  d'étendre  vigoureuse- 
ment Tavant-bras  sur  le  bras,  puis  de  le  fléchir,  tandis  que  le  premier  mouie 
ment  est  facile,  le  second,  la  flexion,  est  difficile,  car  la  lente  décontraction  do 
triceps  fait  opposition  à  l'action  du  biceps.  Toutefois,  dans  cette  expérience,  p-ir 
suite  de  la  forte  prédominance  des  fléchisseurs  sur  les  extenseurs,  la  fleiii>n 
paraît  moins  pénible  que  n'était  l'extension  dans  l'expérience  précédente. 

Voyons  ce  qui  se  passe  lors  de  l'exécution  d'un  autre  mouvement.  Si,  par 
exemple,  on  demande  au  malade  —  dont  la  main  est  restée  pendant  quelques 
instants  au  repos  complet  —  de  placer  légèrement  l'extrémité  du  pouce  sor  le 
médius,  puis  de  ramener  aussitôt  le  pouce  en  extension  moyenne,  le  mouTe- 
ment  d'opposition  est  effectué  par  les  muscles  de  l'éminence  thénar  avec  faci- 
lité, pais,  sans  peine,  les  extenseurs  ramènent  le  pouce  à  sa  place. 

Mais,  si  on  demande  au  malade  d'appuyer  fortement  la  pulpe  du  pouce  sur  la 
pulpe  du  médius,  tandis  que  le  premier  mouvement  s'exécute  normalement,  le 
second,  l'extension  du  pouce,  n'est  réalisé  qu'avec  peine  :  la  décontraction  àei 
muscles  de  l'éminence  thénar  est  lente  et  d'autant  plus  lente  que  l'effort  a  ét^ 
plus  considérable. 

Si,  la  main  étant  au  repos,  on  demande  au  malade  de  mettre  d'abord  le  pouce 
en  extension  forcée,  puis  de  placer  le  pulpe  du  pouce  sur  le  mèdhiSy  le  premier 
mouvement  est  bien  réalisé,  mais  le  second,  en  raison  de  la  résistance  opposée 
aux  muscles  thénar  par  la  lente  décontraction  des  extenseurs  du  pouce,  n'e^t 
effectué  qu'avec  peine. 

Nous  pourrions  multiplier  les  exemples,  mais  qu'il  nous  suffise  de  spécifier 
que  dans  tous  les  mouvements  simples  —  le  malade  étant  examiné  dans  de 
bonnes  conditions  —  on  retrouve  d'une  façon  constante  les  mêmes  phénomènes: 
facilité  de  la  première  contraction,  persittance  plu$  ou  moins  prolongée  de  aits 
contraction  et  lenteur  de  la  décontraction. 

Ce  sont  bien  là,  d'ailleurs,  les  caractères  essentiels  indiqués  par  les  tracés 
myographiques  de  la  contraction  volontaire  recueillis  autrefois  par  MM.  Gilbert 
Ballet  et  Pierre  Marie;  ce  sont  bien  les  caractères  qui  correspondent  aux  rè- 
sultats  donnés  en  général  par  l'examen  électrique. 

Au  point  de  vue  clinique,  le  phénomène  morbide  important  est  la  lenteur  de 
la  décontraction. 

A  côté  de  ce  trouble  fondamental,  il  en  est  un  autre,  —  signalé  par  divers  obser- 
vateurs et  sur  lequel  M.  Jaquet  a  insisté  il  y  a  quelques  années,  —  qui  prend  une 
place  essentielle  dans  la  réalisation  de  l'ensemble  des  troubles  moteurs  qui  ca- 
ractérisent la  maladie  de  Thomsen  :  c'est  la  contraction  synergique  des  muscles 
antagonistes  qui  se  produit  à  l'occasion  de  la  plupart  des  mouvements. 

Le  fait  est  particulièrement  manifeste,  chez  notre  malade,  lorsqu'on  lui  de- 
mande de  relever  la  main  et  les  doigts  sur  l'avant-bras,  de  placer  la  main  et 
les  doigts  en  extension.  Dès  qu'il  redresse  la  main,  les  doigts  se  'mettent  en 
flexion  et  cette  flexion  est  d'autant  plus  accusée  qu'il  fait  plus  d'efforts  poor 
étendre  la  main.  La  contraction  des  fléchisseurs  s'oppose  à  l'action  des  exteû* 
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seurs  de  la  main  et  des  doigts  et  empêche  la  réalisation  de  l'extension  com- 
plète. 

On  observe  le  même  phénomène  sur  les  différents  segments  de  membre,  dans 
la  plupart  des  mouvements,  mais  avec  moins  d'intensité. 

Lorsque,  par  exemple,  le  malade  fléchit  avec  grande  énergie  l'avant-bras  sur 
le  bras,  il  est  à  peu  près  constant  de  roir  qu*à  la  contraction  du  biceps  s'as- 
socie une  contraction  peu  intense,  mais  bien  perceptible,  du  triceps.  Inverse- 
ment, l'extension  forcée  provoque  une  contraction  plus  ou  moins  accusée  des 
fléchisseurs,  du  biceps  en  particulier. 

Jaquet,  dans  son  travail  sur  les  troubles  de  la  motilité  dans  la  maladie  de 
Thomsen,  admet  que  la  contraction  synergique  des  antagonistes  ne  peut  être 
attribuée  qu'à  un  trouble  de  l'innervation  centrale  :  t  L'excitation  simultanée 
des  antagonistes  peut  provenir  soit  d'une  exagération  des  excitations  motrices 
qui,  au  lieu  de  se  localiser  sur  le  groupe  des  muscles  utiles  au  mouvement  pro- 
jeté, irradieraient  sur  d'autres  muscles,  soit  d'une  insuffisance  des  actes  d'inhi- 
bition, qui  seraient  incapables  de  localiser  au  groupe  des  muscles  utiles  l'exci- 
tation psychomotrice.  > 

Il  ne  nous  semble  pas  nécessaire  d'avoir  recours  à  ces  hypothèses  pour  expli- 
quer l'action  synergique  des  antagonistes.  Nous  croyons,  en  effet,  que  l'hyper- 
eicitabilité  toute  particulière  des  muscles  dans  la  maladie  de  Thomsen  est  la 
cause  directe  du  phénomène  morbide.  Et  voici  comment  on  en  peut  concevoir 
le  mécanisme  :  normalement,  lorsqu'on  étend  la  main  et  les  doigts  sur  l'avant- 
bras,  qu'on  relève  la  main  tout  entière,  on  éprouve  une  forte  tension  dans  les 
doigts,  la  paume  delà  main  et  \a  face  palmaire  du  poignet  ;  on  a  la  sensation  plus 
ou  moins  nette  d'une  distension  des  tendons  et  des  muscles  fléchisseurs.  Or,  il 
est  logique  d'admettre  que,  dans  ce  mouvement,  chez  le  malade  atteint  de  myo- 
tonie,  dont  les  muscles  sont  en  état  d'hyperexcitabilité  très  accusée,  le  début  de  la 
distension  des  tendons  et  des  muscles  fléchisseurs  provoque  immédiatement,  par 
excitation  mécanique,  une  contraction  de  ces  muscles,  contraction  qui  vient 
ainsi  s'opposer  k  l'action  des  extenseurs.  Tchirjew  a  depuis  longtemps  insisté  sur 
cet  ordre  de  phénomènes. 

Au  bras,  la  flexion  détermine  une  distension  du  triceps,  suivie  aussitôt  d'une 
contraction  du  muscle  —  l'extension,  une  distension  du  biceps,  suivie  aussitôt 
d'une  contraction  du  muscle. 

Le  mécanisme  delà  contraction  synergique  des  muscles  antagonistes  est  par- 
fois, il  est  vrai,  plus  complexe;  la  contraction  peut  être  la  résultante  à  la  fois 
de  Fexcitation  mécanique  que  nous  venons  d'indiquer,  et  d'une  excitation  ner- 
Teuse  qui  n'est  que  l'elagération  d'un  phénomène  normal.  On  sait,  en  effet, 
que  chez  un  sujet  normal,  lorsqu'un  mouvement  est  exécuté  avec  énergie, 
souvent  les  muscles  antagonistes  se  contractent,  mais  d'une  façon  passagère  ; 
chez  le  myotonique,  cette  contraction  prend  tout  de  suite  beaucoup  plus  d'im- 
portance, puisque  le  muscle  une  fois  contracté  ne  se  relâche  que  lentement.  Il 
est  facile  de  constater  le  fait  aussi  bien  dans  la  flexion  que  dans  l'extension  de 
Vavant-bras  sur  le  bras. 

Si  maintenant  nous  tenons  compte  des  troubles  élémentaires  que  nous  venons 
d'indiquer  :  lenteur  de  la  décontraction  et  contraction  synergique  des  antago- 
nistes, il  nous  est  facile  de  nous  expliquer  l'ensemble  des  troubles  moteurs  que 
présente  le  malade. 

11  est  assis  :  dans  cette  position,  un  grand  nombre  de  muscles  sont  k  l'état  de 
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repos,  d'autres  sont  en  état  de  contraction.  Le  malade  veut-il  se  lever  :  aussiU 
un  très  grand  nombre  de  muscles  se  contractent  simultanément  ou  suceessiT^ 
ment;  tandis  que  certains  d'entre  eux  se  contractent  sans  éprouver  aucune 
résistance,  d'autres  ont  à  lutter  contre  la  résistance  des  muscles  qui,  contraftr^ 
pendant  la  position  assise,  ne  se  relâcfarent  que  lentement.  Il  résulte  de  li  q%( 
l'exécution  du  mouvement  projeté  est  lente  et  pénible. 

Le  malade  veut-il  se  mettre  en  marche  :  il  lui  faut  vaincre  ToppositioD  du 
certain  nombre  de  muscles  qui,  contractés  pendant  la  station  debout,  ne  se  relâ- 
chent qu'avec  lenteur;  de  plus,  il  se  trouve  souvent  gêné  par  la  contractioD 
synergique  de  certains  groupes  musculaires  antagonistes.  A  chaque  p^  ^ 
reproduit  la  même  lutte  entre  les  groupes  musculaires  qui  entrent  en  jeu  etceai 
qui  devraient  immédiatement  suspendre  leur  action;  et  il  en  est  ainsijusqua 
ce  que,  par  répétition  du  mouvement,  les  muscles  se  comportent  de  f&con 
normale. 

Dans  tout  mouvement  nouveau,  les  mêmes  troubles  se  reproduisent,  avant 
pour  cause  la  trop  lente  décontraction  des  muscles  qui  ont  maintenu  l'attitode 
antérieure  ou  qui  ont  exécuté  le  mouvement  pjrécédent,  et  accessoirement  U 
contraction  synergique  des  muscles  antagonistes. 

Il  nous  semble  que  cette  brève  étude  de  physiologie  pathologique  clinique, 
dans  laquelle  nous  avons  tenté  de  mettre  en  relief  deux  troubles  moteurs  éJ^ 
mentaires  dominants,  peut  aider  à  concevoir,  avec  plus  de  précision,  le  méa- 
nisme  de  l'ensemble  des  troubles  de  la  motilité  dans  la  maladie  de  Thomsen. 

XIII.  Maladie  de  Gilles  de  la  Tourette  et  Paralysie  Générale,  par 
M.  L.  Marchand,  médecin-adjoint  de  la  Maison  nationale  de  Gharenton. 

C'est  un  fait  peu  commun  de  voir  un  sujet  atteint  de  la  maladie  des^  grands 
tics  s'améliorer  au  point  de  pouvoir  faire  son  service  militaire  et  devenir  offi- 
cier; c'est  également  un  fait  d'une  rareté  exceptionnelle  de  voir  le  même  indiiidu 
devenir  paralytique  général  et  présenter  de  nouveau  le  syndrome  décrit  par 
Gilles  de  la  Tourette.  Tels  sont  cependant  les  principaux  points  intéressants  de 
l'observation  suivante. 

D.  M...,  Âgé  de  41  ans,  ofllcier  retraité,  entre  à  Tasile  de  Blois  le  3  décembre  1S03. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  &  T&ge  de  63  ans,  de  tumeur  abdominale;  il 
était  nerveux  et  a  présenté  toute  sa  vie  de  nombreux  tics.  Mère  âgée  de  72  ans,  bieo 
portante.  Deux  sœurs  plus  âgées  que  D.  M...  sont  également  bien  portantes. 

Antécédents  personnels.  —  D.  M...  n'a  pas  eu  de  maladie  grave  jusqu'à  TàgedeTans 
son  développement  physique  et  intellectuel  était  normal.  A  7  ans,  il  fut  atteint  de  co*qTi^ 
luche  qui  dura  3  mois:  à  la  suite  de  cette  maladie,  il  présenta  des  tics  et  des  impulsiocs 
à  prononcer  des  mots  orduriers.  Les  mouvements  involontaires  se  localisèrent  d*abord  à  U 
face;  O.  M...  faisait  des  grimaces,  clignait  des  yeux,  se  léchait  les  lèvres  au  point  de 
déterminer  des  ulcérations  à  leur  niveau.  Puis  les  membres  supérieurs  furent  atteioL« de 
tics:  D.  M...  haussait  les  épaules  en  secouant  les  mains.  Quelquefois,  il  émettait  simul' 
tanément  un  bruit  laryngé  sains  signification.  Vers  l'âge  de  8  ans,  D.  M...  coRimeoçai 
prononcer,  en  même  temps  que  les  tics  avaient  lieu,  des  mots  grossiers,  toujours  m 
mêmes,  tels  que  cochon,  cul,  imbécile;  souvent  il  poussait  un  cri  perçant  avant  de  pro- 
noncer les  mots  grossiers  ou  avait  une  éructation.  Les  tics  et  la  coprolalie  8e  reprod<u- 
saient  dans  le  jour  d'une  façon  continue.  La  nuit,  le  sommeil  était  normal  et  les  ttcs 
disparaissaient. 

Cet  état  persista  plusieurs  années;  D.  M...  ne  peut  aller  â  l'école  â  cause  de  sooiofir- 
mité;  cependant  son  intelligence  était  normale.  A  Tàge  de  11  ans,  la  coprolalie  s'attéflui 
peu  à  peu  et  finit  même  par  disparaître.  Les  tics  persistèrent  cependant,  mais  D.M. -p^ 
suivre  les  cours  du  collège  ;  il  faisait  encore  beaucoup  de  grimaces  et  les  moayeoi^Q  ^ 
des  membres  étaient  également  très  accentués.  Dans  la  suite  et  sans  aucun  traiteioeo . 
les  secousses  devinrent  moins  violentes. 
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A  Tàge  de  21  ans,  D.  M...  est  appelé  au  service  militaire  malgré  ses  nombreux  tics  ; 
acquiert  rapidement  le  grade  de  sergent;  aucun  de  ses  supérieurs  ne  lui  avait  encore 

arlc  de  son  infirmité,  quand  au  cours  d*ane  revue,  son  colonel  s'en  aperçut  et  l'engagea 
se  faire  soigner.  On  le  traita  par  l'hypnotisme,  mais  sans  résultat. 
D.  M...  contracte  la  syphilis  à  23  ans. 
A  25  ans,  après  s'être  rengagé,  D.  M...  est  reçu  à  l'école  de  Saumur.  Il  en  sort  sous- 

eutenaat;  il  est  nommé  porte-étendard  et  est  attaché  à  un  service  administratif.  D'après 

à  famille,  il  aurait  été  désigné  à  ce  poste  à  cause  de  ses  tics. 
D.  M...  n'a  jamais  fait  d'excès  alcooliques. 
A  l'âge  de  34  ans,  au  cours  des  grandes  manœuvres,  notre  malade  est  atteint  d'une 

ttaque  épileptiforme.  Il  est  mis  en  disponibilité,  puis  réformé.  Ces  attaques  so  renouvel- 

iui  très  fréqueoàment  dans  la  suite;  elles  présentent  les  caractères  suivants:  perte 

nisque  de  connaissance,  mouvements  convulsifs,  salivation  sanguinolente,   gùtisme, 

mnésie  consécutive.  A  la  suite  de  ces  attaques  il  persiste  souvent  une  hémiplégie  tran- 

itoirc  du  côté  droit. 
Dès  que  D.  M...  fut  de  retour  dans  sa  famille  on  remarqua  chez  lui  une  diminution  de 

a  tait'moire  qui  s'accentua  vivement  dans  la  suite;  des  troubles  de  la  parole  se  mani- 

estèrent  également;  on  ne  nota  jamais  d'idées  délirantes.  Les  troubles  de  la  marche,  le 

;ûtisme  apparurent  ensuite. 
Depuis  l'apparition  de  la  paralysie  générale  les  tics  de  la  face  et  des  membres  réappa- 

urent  progressivement,  puis  s'accompagnèrent  d'éructations  et  de  coprolalie.  Depuis 

\  mois  ils  ont  pris  une  proportion  qu'ils  n'avaient  jamais  atteinte,  même  dans  le  jeune 

ige.  Ce  trouble  détermina  la  famille  à  interner  D.  M... 
A  son  entrée  à  l'asile,  D.  M...  est  excité,  il  fait  des  menaces  à  tous  ceux  qui  l'ap- 

()rochent.  Le  faciès  est  inexpressif;  le  corps  est  couvert  de  contusions  ;  on  constate  des 

plaies  au  niveau  du  coude  droit  et  du  pied  gauche.  Pas  de  cicatrices  spécifiques. 
Dès  le  début  de  l'interrogatoire  on  constate  un  affaiblissement  profond  et  global  des 

facultés  intellectuelles.  D.  M...  ne  peut  dire  ni  son  nom,  ni  son  ége;  il  ne  sait  do  quel 

pays  il  vient:  il  n'a  aucune  notion  des  dates  et  ne  se  rend  pas  compte  de  l'établissement 

où  il  est  soigné. 
L'interrogatoire  est  rendu  d'autant  plus  difficile  que  D.  M...  présente  de  l'écholalie.  Il 

répète  plusieurs  foiti  de  suite  les  derniers  mots  de  la  phrase  prononcée  devant  lui  et  ne 

lemble  pas  toujours  comprendre  ce  qu'on  lui  demande. 
Si  on  lui  dit  par  exemple  :  Donnez-moi  la  main,  il  répète  la  main,  la  main  sans  la 

donner;  si  on  lui  tend  la  main,  il  donne  la  sienne. 
0.  M...  ne  paridt  pas  avoir  d'hallucinations. 
Comme  idéîes  délirantes,  on  ne  constate  que  des  idées  de  satisfaction  ;  les  mots  9  très 

bien  •  reviennent  sans  cesse  dan  s  ses  paroles, 
La  sensibilité  générale  parait  bien  conservée;  la  sensibilité  à  la  douleur  est  obtuse. 

L'affaiblissement  intellectuel  ne  permet  pas  de  préciser  l'état  des  sens  du  goût  et  de 

l'odorat.  La  vue  parait  normale. 

Les  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés  et  spasmodiques.  Le  réflexe  cutané  plan- 
taire est  conservé;  pas  de  signe  de  fiabinski.  Signe  d'Argyll  Robcrtson;  inégalité  pupil- 
iaire  au  profit  de  la  pupille  droite. 

ïostabilité  dans  la  marche;  pas  de  signe  de  Romberg.  Ataxie  des  membres  inférieurs  ; 
pendant  la  marche,  D.  M...  lance  les  jambes  en  dehors.  Tremblement  des  mains  à 
grosses  oscillations.  La  langue  est  animée  d'un  mouvement  de  trombone  ;  tremblement 
des  muscles  péribuccaux. 

L'embarras  de  la  parole  est  très  prononcé  ;  achoppements,  par  moment  bredouille- 
nient  inintelligible;  voix  nasonnée.  Il  nous  est  impossible  de  faire  lire  et  écrire  le 
malade. 

L'audition  verbale  est  normale;  le  malade  accomplit  assez  bien  certains  actes  com» 
mtndés.  surtout  les  actes  se  rapportant  à  des  commandements  militaires. 

Le  fait  intéressant  qui  ressort  de  l'examen  du  malade  consiste  en  la  présence  de  tics 
^ccompagnés  de  coprolalie.  Ces  mouvements  anormaux  n'ont  lieu  qu'à  l'élat  de  veille  ; 
iU  disparaissent  complètement  pendant  le  sommeil.  D.  M...  pousse  un  cri  rauque,  quel- 
^]Qefois  il  est  pris  d'une  toux  profonde  comparable  &  celle  déterminée  par  une  parcelle 
^imentairè  venant  irriter  le  larynx;  les  mots  :  nom  de  Dieu,  cochon,  cul,  con,  imbé- 
cile, merde  sont  émis  successivement  pendant  l'accès  de  toux  ;  le  visage  est  grimaçant, 
K'i  paupières  clignotent,  les  membres  supérieurs  sont  animés  de  secousses.  Au  cours 
deTaccès,  quelquefois  au  commencement,  le  plus  souvent  à  la  fin,  chaque  cri  ou  spasme 
giotUque  est  accompagné  d'un  renvoi.  Parfois,  les  accès  coprolaliques  se  répètent  plus 
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de  cent  fois  en  une  heure;  à  d'autres  moments,  ils  sont  bien  moins  fréquents.  Le  >uj^ 
interrogé  sur  ces  accès  ne  parait  pas  en  avoir  conscience  ;  il  est  impossible  de  le^  Ili 
faire  suspendre  par  la  volonté.  Les  accès  sont  moins  nombreux  quand  on  peut  capter 
l'attention  du  malade.  11  arrive  parfois  qu'au  lieu  de  prononcer  des  mots  g^o^^i(^ 
0.  M...  compte  tout  haut  depuis  un  jusqu'à  quarante. 

On  ne  constate  aucun  trouble  des  appareils  circulatoire  et  respiratoire.  L*apptUt  est 
médiocre;  D.  M...  ne  peut  avaler  que  des  aliments  liquides.  Les  urines  ne  contienneo:  t>. 
sucre,  ni  albumine;  léger  œdème  des  membres  inférieurs.  Gâtisme.  Le  poids  du  cor'>i 
est  de  73  kilogrammes. 

5  décembre.  —  D.  M  ..  est  excité  jour  et  nuit. 

7  décembre.  —  Les  tics  se  sont  reproduits  d'une  façon  continue  de  6  heures  à  10  Leurr> 
du  soir;  les  cris  étaient  rauques  et  incessants. 

ÎO  décembre.  —  D.  M...  est  très  excité;  il  s'alimente  mal. 

25  décembre.  —  D.  M...  est  moins  excité;  il  prononce  moins  souvent  des  mots  or:i- 
riers;  dès  que  le  tic  apparaît  il  se  met  à  compter  à  haute  voix. 

i*'  janvier  i909.  —  Amaigrissement  rapide;  le  poids  du  corps  est  de  6d  kii> 
grammes. 

15  janvier,  —  Othématome  de  l'oreille  gauche,  û.  M...  s'alimente  de  plus  en  pUs 
mal. 

25  janvier.  —  La  température  est  de  39«,4;  0.  M...  vomit  le  lait  qu'il  avale  difilcilr 
ment.  Les  tics  sont  moins  accentués;  lacoprolalie  est  disparue. 

26  janvier.  —  La  température  oscille  autour  de  39«  ;  les  tics  sont  en  partie  disparu^ 
il  persiste  quelques  secousses  dans  les  muscles  de  la  lace.  D.  M...  a  de  la  difûcoli*'  ^ 
articuler  quelques  mots.  Sueurs  profuses. 

2  février.  —  L'état  général  est  très  mauvais,  vomissements,  hoquet,  sueurs  diùuîts 

3  février.  —  D.  ^I...  tombe  dans  le  coma  et  meurt. 

ut 

Le  syndrome  présenté  par  notre  sujet,  pendant  son  enfance,  répond  bien  à  h 
description  de  Taffection  décrite  par  Gilles  de  la  Tourette.  On  note  chez  lui  une 
hérédité  chargée;  le  début  des  tics  a  eu  lieu  à  Tàge  de  7  ans;  les  secousscï, 
d'abord  limitées  à  la  face,  gagnèrent  ensuite  les  épaules  et  les  membres  supe- 
rleurs; quelques  mois  plus  tard  des  bruits  larjngés  et  surtout  des  mots  oniu- 
riers  sont  émis  à  haute  voix  sous  forme  d'impulsions  psychiques  irrésistible» 
Cette  progressivité  même  des  accidents  est  encore  un  des  caractères  sur  lequel 
insiste  Gilles  de  la  Tourette  dans  la  description  du  syndrome. 

Sous  l'influence  du  développement  cérébral  et  parallèlement  à  lui,  les  dififè- 
rents  symptômes  constituant  le  syndrome  de  Gilles  de  là  Tourette  se  sont  amer- 
dés.  La  coprolalie  disparut  la  première,  ce  qui  permit  au  malade  de  suirre  les 
cours  du  collège;  mais  d'après  les  renseignements  donnés  par  sa  mère,  le^ 
secousses  musculaires  persistèrent  quoique  atténuées;  on  pouvait  remarquer  dt 
temps  en  temps  quelques  mouvements  anormaux  de  la  face  et  des  bras. 

Cet  état  persista  jusqu'au  moment  où  notre  sujet  fut  atteint  de  paralvsie 
générale. 

Dès  lors,  les  secousses  musculaires,  très  atténuées  jusque-là,  devinrent  de  piu' 
en  plus  fortes  et  les  différents  accidents  constitutifs  du  syndrome  de  Gilles  de  U 
Tourette  reparurent  en  suivant  exactement  la  même  évolution  qu'ils  aT&ieoi 
présentée  antérieurement. 

Nous  n'entrerons  pas  dans  des  considérations  psychologiques  pour  expliquer 
ce  curieux  phénomène  de  rappel  d'une  névrose  sous  l'influence  de  la  méniDgo- 
encéphalite  diffuse  subaiguè;  nous  pensons  qu'on  peut  d'après  les  rechercbes 
faites  sur  la  pathogénie  des  tics  donner  de  ce  fait  l'interprétation  suivante. 

Le  tic  est  un  acte  cérébral  cortical  ;  l'écorce  lnter?lent  dans  sa  genèse  ;  ii  est, 
d'après  Brissaud  et  H.  Meige,  un  acte  moteur  coordonné  vers  un  but  et  devenu 
automatique.  Il  existe  chez  tout  tiqueur  un  déséquilibre  psychique  :  t  Un  ret&rd, 
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parfois  même  un  arrêt  dans  la  perfection  des  actes  volontaires  tandis  que  se 
poursuit  révolution  corporelle  et  psychique,  telle  paraît  être  la  principale  raison 
de  leur  déséquilibre  mental  >  (H.  Meige  et  E.  Feindel)  (i).  Biais  ce  qu'il  y  a  de 
particulier  dans  révolution  des  tics,  fait  remarqué  par  nombre  d'auteurs,  c'est 
que  les  secousses  musculaires,  quand  elles  apparaissent  chez  de  jeunes  sujets, 
ont  une  tendance  à  s'améliorer  en  même  temps  que  le  cerveau  atteint  son  com- 
plet développement  :  c  Aussi,  disent  H.  Meige  et  E.  Feindel  (2)  lorsqu'un  tic 
apparaît  de  bonne  heure,  est-on  toujours  en  droit  d'espérer  qu'il  guérira,  car  si 
son  apparition  témoigne  certainement  d'une  faiblesse  du  pouvoir  volontaire,  rien 
ne  permet  d!aflirmer  que  la  volonté  ne  se  perfectionnera  pas.  > 

En  se  plaçant  au  point  de  vue  anatomîque,  il  est  nettement  établi  que,  à  par- 
tir de  la  seconde  enfance,  le  développement  cérébral  consiste  surtout  dans  le 
développement  des  fibres  d'association  intra-cérébrales  ;  la  plus  grande  partie  de 
ces  fibres  est  constituée  par  les  fibres  tangentielles.  Sous  l'influence  de  leur  dé- 
veloppement, l'intelligence  se  développe  et  parallèlement  l'équilibre  des  diverses 
fonctions  psychiques. 

Dans  la  paralysie  générale,  on  observe  comme  lésion  constante  la  diminution 
d'abord,  pais  la  destruction  des  fibres  tangentielles.  Sous  l'influence  de  cette 
altération  progressive,  l'intelligence  du  sujet  se  désagrège  pour  se  rapprocher  à 
certains  points  de  vue  de  celle  de  l'enfant;  souvent  même  elle  s'affaiblit  au  point 
que  le  sujet  ne  présente  plus  qu'une  vie  végétative. 

Chez  notre  sujet,  la  destruction  des  fibres  tangentielles  déterminée  par  la 
méningo-encéphalite  diffuse  a  donné  à  son  cerveau  une  constitution  anatomique 
se  rapprochant  de  celle  qu'il  avait  dans  l'enfance  ;  sous  l'influence  de  cette  lésion 
essentiellement  progressive,  les  accidents  constituant  la  maladie  des  tics  ont 
pris  un  développement  qu'ils  n'avaient  même  jamais  présenté  auparavant. 

On  s'est  basé  sur  la  coordination  des  mouvements  qui  constituent  les  tics 
pour  admettre  des  centres  fonctionnels  de  la  réaction  motrice.  Physiologique- 
ment  on  localise  ces  centres  au  niveau  des  couches  des  cellules  motrices  de 
l'écorce  cérébrale.  Les  tics  seraient  dus  à  des  anomalies  congénitales  ou  à  des 
arrêts  de  développement  des  voies  d'association  des  divers  centres  (H.  Meige). 
Notre  observation  s'accorde  avec  cette  hypothèse.  Les  cellules  de  la  couche 
moléculaire,  d'où  partent  les  fibres  tangentielles  d'association,  ont  une  action 
telle  que,  dans  des  cas  comme  le  nôtre,  elles  viennent  contrebalancer  le  déséqui- 
libre constitutionnel  des  cellules  pyramidales  motrices  sous-jacentes,  centres  des 
tics.  Aussi,  sous  l'influence  du  développement  cérébral,  les  tics  ont-ils  une 
tendance  &  disparaître.  Que,  sous  l'influence  d'une  maladie,  les  fibres  tangen- 
tielles viennent  À  être  lésées  ou  détruites,  le  déséquilibre  reparaît  et  par  là 
même  les  secousses  musculaires  constituant  les  tics. 

On  peut  encore  rapprocher  de  ce  fait  la  fréquence  extrême  des  tics  chez  les 
déments,  les  idiots,  les  imbéciles  et  même  chez  les  simples  arriérés  (Noir)  (3). 
Chez  ces  snjets,  il  existe  un  développement  défectueux  ou  une  lésion  de  l'écorce 
cérébrale  dont  l'altération  la  plus  commune  est  le  défaut  de  développement  ou  la 
destraction  des  fibres  tangentielles. 

M.  Henry  BIiige.  —  L'observation  que  vient  de  rapporter  M.  L.  Marchand  tend 

(1)  H.  Meigb  et  E.  Feindel.  Les  tics  et  leur  traitement.  Paris,  1902,  p.  14i 

(2)  l^ot:  cit.,  p.  5«0. 

(3)  Noir,  Étude  sur  les  tics  chez  les  dégénérés,  les  imbéciles  et  les  idiots.  Thèse  de 
Paris,  1893. 
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À  confirmer  les  idées  que  nous  avons  émises  sur  ia  nature  et  la  patlïbgénie  des  tic*. 
J'ai  insisté  sur  la  nécessité  de  distinguer  les  «  tics  des  jeunes  ■  et  les  c  tic« 
des  vieux  > .  Gliniquement,  cette  distinction  s'impose  ;  car,  malgré  d'incoDiev 
tables  ressemblances,  les  tics  des  enfants  ne  présentent  pas  exactement  \ti 
mêmes  caractères  que  ceux  qui  apparaissent  sur  le  tard;  le  pronostic  de  ces  der- 
niers est  toujours  plus  grave.  On  conçoit  qu'il  en  soit  ainsi,  si  Ton  admet  que 
d'une  façon  générale  ces  accidents  sont  liés  à  un  fonctionnement  défectueux  de 
l'écorce  cérébrale.  Chez  les  jeunes  sujets,  on  a  affaire  à  un  défaut  de  développe- 
ment de  récorce  ou  des  voies  d'association  de  l'écorce  aux  centres  sous-jacent^: 
mais  cet  arrêt  peut  n'être  pas  déflnitif,  des  suppléances  fonctionnelles  peu^eat 
le  compenser^  et  les  tics  disparaissent.  Chez  les  sujets  d'un  certain  &ge,  les  tics 
semblent  liés  à  des  perturbations  de  même  siège,  mais  accidentelles;  il  s'agit  de 
processus  destructeurs,  souvent  progressifs.  Aussi,  tandis  que  dans  le  premier 
cas  l'amélioration  est  fréquente,  dans  le  second,  l'aggravation  est  la  régie  e: 
marche  de  pair  avec  les  progrès  de  la  désagrégation  cérébrale. 

XIV.  Ghorôe  héréditaire  chronique,  par  MM.  E.  Boinet,  professeur  de  cli- 
nique médicale  &  TEcole  de  médecine  de  Marseille,*  et  Olmeb,  professeur  sup- 
pléant. 

X...,  âgé  de  41  ans,  raconte  que  son  père,  ouvrier  des  quais  fort,  vigoureux, 
sans  tares  héréditaires,  fut  pris,  vers  l'Age  de  30  ans,  après  une  grande  frsjeur. 
de  mouvements  choréoathétosiques  involontaires  semblables  à  ceux  que  pré- 
sente actuellement  notre  malade  et  qui  persistèrent  pendant  18  ans,  jusqu'à  sa 
mort  dans  un  asile  d'Incurables. 

Antécédents  perionnels,  —  Notre  malade  est  indemne  de  rhumatisme,  de 
syphilis,  de  tuberculose,  de  paludisme,  d'alcoolisme,  d'hystérie  ;  il  n'a  pas  été 
atteint,  comme  son  père  du  reste,  de  danse  de  Saint-Guy,  dans  son  enfance 

En  4893,  il  eut  une  fièvre  typhoïde  grave,  de  longue  durée,  à  convalescence 
traînante  au  cours  de  laquelle  il  éprouva  une  grande  frayeur,  dans  les  circons- 
tances suivantes.  Aidant  des  maçons,  l'échafaudage  sur  lequel  il  se  troutait 
oscilla  et  fut  sur  le  point  de  tomber;  le  malade  eut  cependant  le  temps  de  des- 
cendre, ne  reçut  pas  de  contusions  et  ne  fit  aucune  chute.  A  la  suite  de  cette 
forte  émotion,  les  doigts  de  la  main  gauche  sont  agités  de  mouvements  lents, 
involontaires,  continus,  très  amples  qui  ne  tardent  pas  à  gagner  les  doigts  de 
l'autre  main  en  affectant  le  même  type  clinique. 

La  marche  dévient  difficile,  incertaine,  tibutante,  ébrieuse. 

Evolution  clinique.  —  Ces  troubles  moteurs  persistent  sans  modiGcalions, 
jusqu'en  4900,  époque  à  laquelle  nous  voyons  ce  malade  pour  la  première  fois 

Membres  supérieurs.  —  Les  doigts  des  deux  mains  et  surtout  les  trois  pre- 
miers présentent  des  mouvements  involontaires,  lents,  continus,  exagérés. 
athétosiques,  comparables  &  ceux  des  tentacules  du  poulpe  ou  bien  à  ceux  de^^ 
mains  des  danses  javanaises  et  cambodgiennes. 

Le  pouce  passe  de  la  tlexiop  forcée  à  l'extension  exagérée  avec  mouvemeols 
étendus  d'abduction  et  de  circumduction. 

L'index  et  le  médius  de  chaque  main  se  fléchissent,  s'écartent  fortement  el 
se  renversent  en  arrière  dans  une  extension  forcée. 

Les  mouvements  de  flexion  prédominent  dans  les  deux  derniers  doigts.  Les 
mains  présentent  des  mouvements  d'inclinaison  alternatifs  vers  le  bord  radial. 
puis  cubital,  qui  se  combinent  avec  des  mouvements  de  pronation  et  de  supina- 
tion exagérés. 
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Ces  mouvements  se  renouvellent  une  vingtaine  de  foré  par  minute;  augmen- 
tent de  fréquence  sous  rinfluence  de  la  marche,  de  la  fatigue,  de  rémotion  ; 
diminuent  pendant  le  repos  ;  cessent  momentanément  k  Toccasion  d'un  effort 
considérable  de  la  volonté,  puis,  au  bout  d'une  à  deux  minutes,  les  doigts  pré- 
sentent, de  nouveau,  quelques  mouvements  lents  de  reptation  qui  reprennent 
progressivement  et  rapidement  leur  amplitude  antérieure  et  leur  rjthme  habi- 
tuel. L'étendue  de  ces  mouvements  est  accrue  par  la  marche  ou  par  rocclusion 
des  jreux  ;  elle  avait  considérablement  diminué  pendant  la  période  fébrile  d'ui 
érysipéle  de  la  face. 

L'avant-bras,  le  bras,  l'épaule  sont,  de  chaque  côté,  le  siège  d'une  certaine 
raideur,  sans  contracture,  ni  mouvement  anormal. 

La  force  dynamométrique  développée  par  chaque  main,  est  de  20  kilo- 
grammes. 

La  sensibilité,  sous  ses  divers  modes,  est  normale. 

Membres  infirieun.  —  Les  orteils  des  deux  pieds  exécutant  20  fois  par 
minute  des  mouvements  lents  d'extension,  de  flexion  et  de  circumduction  exa- 
gérées. Les  pieds  passent,  involontairement,  de  la  flexion  à  l'extension,  avec 
combinaison  de  mouvements  d'adduction,  de  rotation  dans  divers  sens. 

Les  jambes,  les  cuisses  sont  atteintes  de  raideur  musculaire,  sans  mouve- 
vements  anormaux.  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés,  la  sensibilité  est 
intacte. 

La  marche  est  lourde,  pesante^  embarrassée,  incertaine,  irréguliére,  incoor- 
donnée, titubante,  ébrieuse.  Les  zigzags  sont  plus  accusés,  quand  le  malade 
veut  se  retourner.  Il  a  de  la  tendance  &  tomber  du  côté  où  il  pivote  ;  mais,  il 
reprend  assez  vite  l'équHibre.  L'occlusion  des  jeux  n'influe  guère  sur  la  marche. 
Le  malade  ne  peut  se  tenir  sur  un  pied  les  yeux  fermés;  il  suppoi*te  une  cer* 
taine  fatigue,  même  une  marche  durant  deux  heures. 

Cou.  —  Une  certaine  raideur  existe  dans  les  muscles  du  cou  et  de  la  nuque. 

Tête.  — Elle  n'est  le  siège  d'aucun  tremblement, d'aucune  oscillation.  Lema$que 
facial  est  immobile,  impassible  dans  son  ensemble,  sans  déviation  des  traits  ni 
vies  commissures  labiales.  Les  paupières  supérieures  sont  fortement  abaissées 
et  ne  peuvent  être  relevées  qu'imparfaitement;  on  constate,  en  outre,  de  fré- 
quents clignements  d'yeux,  pendant  lesquels  la  fente  palpébrale  n'est  jamais 
fermée  complètement.  Les  pupilles  sont  normales.  Il  n'existe  pas  de  strabisme. 

La  langue  ne  peut  être  tirée  à  l'extérieur,  elle  n'offre  pas  de  déviation  anor- 
male, elle  est  agitée  de  mouvements  incoordonnés,  arythmiques,  de  tressaute- 
ments  fibrillaires;  elle  est  difficilement  dirigée  dans  les  divers  sens.  Quand  le 
malade  veut  montrer  sa  langue,  il  fait  des  efforts  considérables  pour  abaisser 
le  maxillaire  inférieur  et  il  est  obligé  d'écarter  avec  ses  doigts  les  arcades  den- 
taires entre  lesquelles  la  langue  ne  peut  être  projetée.  Le  malade  ne  parvient 
pas  à  siffler. 

Lsi  parole  est  lente,  difficile,  empâtée,  embarrassée;  les  syllabes  sont  assez 
mal  articulées,  mais  compréhensibles;  le  malade  bredouille;  on  dirait  qu'il 
parle  avec  de  la  bouillie  dans  la  bouche. 

l>e  réflexe  pharyngien  est  conservé.  Il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  déglutition. 

^intelligence  est  peu  vive,  assez  obtuse,  la  mémoire  est  affaiblie.  Ce  malade 
Q  a  ni  troubles  cérébraux,  ni  hallucinations.  * 

Le  fonctionnement  des  divers  organes,  des  viscères  thoraciques  et  abdomi- 
naux, est  régulier;  l'urine  est  normale. 

En  rétumé,  cette  observation  est  intéressante  par  le  caractère  héréditaire  de 
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cette  affection  qui  ne  saute  jamais  une  génération;  par  son  époque  d'apparition, 
à  Tâge  de  30  ans  environ,  chez  le  père  et  le  fils;  par  l'absence  de  rhumatism-'. 
de  syphilis;  par  l'existence  d'une  fièvre  typhoïde  dont  notre  malade  venait dV'.r- 
atteint  au  moment  où  il  a  éprouvé  la  grande  frajeur  qui  fut  presque  immédia- 
tement suivie  de  l'apparition  des  mouvements  choréo-atbétosiques  ;  par  le  K>1^ 
étiologique  d'une  forte  émotion  dans  ces  deux  cas  ;  par  l'absence  d' association 
entre  la  chorée  chronique  et  l'épilepsie,  affections  qui  coexistent  habituellemeo: 
chez  les  mêmes  sujets. 

Ce  malade  que  nous  avions  perdu  de  vue  depuis  deux  ans,  rentre  dans  noir: 
service  de  clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu  pour  des  complications  pulm'- 
naires  et  péricardiques  de  la  grippe.  L'état  général  s'aggrave  rapidement,  la 
fièvre  augmente  et,  parallèlement,  les  mouvements  de  chorée  héréditaire  chpy 
nique  diminuent  d'amplitude  et  de  force.  Le  malade  meurt  le  42  septembre. 

A  l'autopsie  faite  le  43  septembre  4902,  on  trouve  de  la  con^eitton  pulmùn^ire 
plus  accusée  aux  bases,  sans  tubercules.  Le  cœur  petit,  rétracté  ne  présente  ps^ 
de  lésions  valvulaires.  Il  existe  une  péricardite  hémorragique  avec  épancheœeût 
rouge  foncé  et  aspect  villeux,  fomenteux  des  feuillets  péricardiques  comparaMt: 
à  celui  de  la  langue  de  chat.  Les  reim  sont  congestionnés  et  ont  conservé  leur 
volume  normal;  le  foie  est  le  siège  d'une  congestion  assez  forte  et  présente  un 
aspect  muscade;  la  bile  est  brun&tre,  épaisse.  La  rate  est  petite. 

Centret  nerveux.  Il  existe  une  forte  congestion  des  m.éninges  et  des  circonvo- 
lutions cérébrales  qui  se  décortiquent  facilement.  On  ne  note  pas  d*adhé^eilce!^ 
méningo-encéphaliques.  A  la  surface  des  circonvolutions  et  surtout  dans  le> 
sillons  qui  les  séparent  se  trouvent  des  traînées  de  substance  blanchâtre,  saii> 
pus,  ni  tubercules. 

Ces  exsudats  sont  disséminés  sur  la  surface  des  hémisphères  cérébraux,  do 
pédoncules  cérébraux,  de  la  protubérance  et  du  bulbe.  On  aperçoit,  au  niveau 
du  verrais,  une  série  de  petites  granulations  non  tuberculeuses.  Il  n'existe  pa> 
d'autres  lésions  macroscopiques. 

Examen  histologique.  Le  cerveau  présente  seul  quelques  altérations.  Sur  dt-> 
coupes  pratiquées  au  niveau  des  circonvolutions  rolandiques,  on  note  par  places 
l'existence  d'éléments  cellulaires  &  noyau  arrondi.  Cette  prolifération  de  cellules 
rondes  se  retrouve  en  divers  points  de  l'écorce  et  de  la  région  sous-corticale: 
elle  est  plus  particulièrement  nette  au  niveau  des  espaces  péri-cellulaires  de^ 
grandes  cellules  pyramidales. 

Par  la  méthode  de  Nissl,  les  éléments  chromatophiles  sont  souvent  mal  colu- 
rés  et  certaines  cellules  présentent  une  coloration  bleuâtre  diffuse  :  il  existe 
donc  des  lésions  évidentes,  mais  inconstantes,  de  chromatolyse.  Les  vaisseaux 
paraissent  peu  altérés. 

La  seule  lésion  intéressante  consiste  donc  dans  l'infiltration  modérée  des  di- 
verses couches  des  circonvolutions  rolandiques  par  des  cellules  rondes,  dont  1& 
nature  ne  paraît  pas  leucocytaire,  mais  plutôt  névroglique. 

Ces  diverses  constatations  doivent  être  rapprochées  des  observations  d'oi* 
penheim  et  Hope,  Kronthal  et  Kalischer,  Faiklans  Clarke,  Kahwinkel,  et  plu$ 
particulièrement  de  Lannois  et  Paviot  qui  considèrent  que  la  prolifération  de  la 
névroglie  est  la  lésion  caractéristique  de  la  maladie. 

XV.  Deux  cas  de  Tumeur  Cérébrale  du  lobe  frontal,  par  M.  J.  Bablnsu. 

Malgré  nos  connaissances  déjà  très  étendues  sur  les  fonctions  des  diverses 
parties  de  l'encéphale,  il  est  souvent  difficile  ou  impossible  de  déterminer  le 
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siège  précis  d'ane  tumeur  intra-cranienne.  On  se  rendrait  un  compte  inexact  du 
nombre  des  erreurs  de  localisation  commises  en  faisant  des  recherches  biblio- 
graphiques sur  cette  question,  ce  qui  tient  sans  doute  à  ce  qu'on  publie  de  pré- 
férence les  observations  où  le  diagnostic  clinique  a  été  yérifié  par  Texanven 
pratiqué  h  Tautopsie  ou  après  une  craniectomie.  Gela  est  regrettable,  car  les 
autres  faits  ne  sont  pas  mpins  intéressants. 

Je  vais  relater  brièvement  deux  cas  de  néoplasme  cérébral  où  le  diagnostic, 
exact  en  partie,  n'avait  pu  être  suffisamment  précisé.  Dans  ces  deux  cas,  con- 
formément à  ce  qu'on  avait  supposé,  la  lésion  occupait  le  lobe  frontal  au  devant 
de  la  région  motrice,  mais,  dans  l'un,  on  n'avait  pas  pensé  qu'il  fût  possible  de 
désigner  le  côté  où  siégeait  la  tumeur;  dans  l'autre,  elle  se  trouvait  du  côté 
opposé  à  celui  où  on  l'avait  cru  située. 

0B3ERVAT10N  1.  —  Hoinmo  do  41  ans,  commence  au  mois  d'août  1908  &  souffrir  d'une 
douleur  de  tête  siégeant  au  front,  continue,  avec  paroxysmes.  De  temps  en  temps, 
vomissements  sans  efforts. 

En  septembre,  le  malade  constate  que  sa  vision  s'affaiblit  surtout  &  droite.  Pas  de 
diplopîe. 

En  octobre,  un  examen  opthalmologique  pratiqué  par  un  oculiste  dont  la  prescription 
m'est  remise,  décèle  une  double  stase  papillaire;  du  côté  gauche,  Tacuité  visuelle  est  7/10; 
à  droite  le  malade  reconnaît  &  peine  la  main  (fue  Ton  déplace  devant  son  œil.  Les  dou- 
leurs de  tête  augmentent  :  les  crises,  qui  deviennent  plus  fréquentes,  débutent  par  une 
douleur  très  violente  à  la  racine  du  nez  et  irradient  dans  les  régions  sus  et  sous-orbi- 
taires,  surtout  &  gauche. 
Le  malade  entre  dans  mon  service  à  la  Pitié  le  6  janvier  1909. 

Son  intelligence  semble  normale.  11  a  un  aspect  cachectique.  Les  vomissements  aux- 
quels il  est  encore  sujet  sont  moins  fréquents  que  précédemment.  La  céphalée,  un  peu 
moins  violente  que  par  le  passé,  présente  toujours  les  mêmes  caractères  au  point  de  vue 
de  son  siège  ;  elle  est  exclusivement  frontale  et  pendant  les  crises,  elle  prédomine  du 
côté  gauche. 

La  cécité  est  complète.  A  Tophtalmoscope,  M.  Chaillous  constate  à  gauche  une  stase 
delà  papille  avec  quelques  hémorragies  périphériques  ;  à  droite  la  papille  est  très  p&le, 
ses  bords  sont  effrangés.  11  y  a  du  nystagmus  horizontal.  Le  réflexe  &  la  lumière  est 
aboli. 

La  marche,  pénible  il  est  vrai  à  cause  de  l'état  de  faiblesse  général,  et  difBcile  à  cause 
de  la  céciti',  est  possible  ;  elle  est  très  lente,  mais  correcte  ;  elle  n*est  pas  titubante.  Les 
mouvements  des  membres  supérieurs  sont  réguliers.  Pas  d'asynergie  ;  pas  d'adiadococi- 
ui-ùe.  Les  réflexes  tendineux  et  le  réflexe  cutané  plantaire  sont  normaux.  Pas  de  trou- 
bles de  la  sensibilité. 

En  raison  de  la  cécité  complète  et  du  mauvais  état  général,  la  craniectomie  me  parait 
c^ntre-indiquée. 
Le  malade  succombe  peu  de  jours  après  son  entrée  à  l'hôpital. 
A  Tautopsie,  on  trouve  à  la  face  inférieure  du  lobe  frontal  droit  une  tumeur  ayant  la 
forme  d'un  œuf  de  poule  et  en  atteignant  presque  le  volume;  sa  surface  est  bosselée; 
elle  parait  s'être  développée  dans  les  méninges  molles;  elle  s'est  creusé  une  loge  dans  le 
cerveau  en  refoulant  les  circonvolutions  sus-jacentes.  L'extrémité  de  la  tumeur  se  trouve 
distante  d'un  centimètre  de  l'extrémité  antérieure  du  lobe  frontal.  Sa  partie  interne  s'in- 
sinue sous  la  faux  du  cerveau  et  refoule  les  circonvolutions  adjacentes  de  la  face  inféro- 
in terne  du  lobe  frontal  gauche. 

M.  Nageotte  a  examiné  cette  tumeur  au  microscope  et  a  constaté  qu'il  s'agissait  d'un 
sarcome  angiolithique  né  dans  le  tissu  conjonctif  des  méninges  molles. 

Observation  II.  ^  Homme  de  52  ans.  En  décembre  1908,  il  commence  à  éprouver  des 
<Jouleurs  frontales  bilatérales,  qui.  d'abord  h'gères,  augmentent  rapidement  d'intensité 
et  s'accompagnent  bientôt  d'un  aflaiblissement  visuel. 

Il  vient  me  consulter  une  première  fois  à  la  Pitié  au  mois  de  janvier  1909.  Je  suis 
frappé  d'abord  par  son  aspect  béat  qui  me  fait  songer  à  un  début  de  paralysie  générale. 
11  répond  cependant  correctement  aux  quelifues  questions  que  je  lui  pose.  Etant  trop 
occupé  ce  jour  pour  l'examiner  méthodiquement,  je  lui  dis  de  revenir  le  lendemain,  me 
proposant  en  particulier  de  le  soumettre  à  un  examen  oculaire. 
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Le  malade  ne  se  présente  pas  à  la  consultation  le  jour  indiqué  et  ne  revient  i  IVp^ 
tal  que  le  2  février.  Il  est  admis  dans  le  service  de  mon  collègue  le  docUor  Lion,  q-x 
veut  bien  me  l'adresser. 

Les  douleurs  de  tête  sont  deyenues  plus  fortes  et  s'accompagnent  de  vomissemests 
qui  surviennent  sans  efforts  immédiatement  après  Tingestion  des  aliments.  Ce  sont  de« 
douleurs  térébrantes»  martelantes,  siégeant  exclusivement  à  la  région  frontale  et  prédo- 
minant à  gauche.  Elles  sont  continues^  mais  deviennent  particulièrement  intenses  i 
certains  moments. 

Le  malade  est  somnolent,  mais  son  intelligence  semble  intacte,  et  il  répond  correet»- 
ment  aux  questions  qu'on  lui  adresse-  Il  faut  noter  cependant  une  apparence  de  satisfac- 
tion, de  béatitude,  d'optimisme,  qui  sans  être  liée  à  des  idées  délirantes,  contraste  aTr: 
l'aplatissement  physique  dans  lequel  il  se  trouve. 

La  déambulation,  difficile  à  cause  des  troubles  de  la  vision,  ne  présente  aucune  Tèh 
table  perturbation. 

Il  n'y  a  pas  de  vertiges,  pas  d'ataxie,  pas  d'asynergie,  pas  d'adiadococinésie. 

Il  n'existe  pas  non  plus  de  trouble  de  la  sensibilité  générale. 

La  parole,  sauf  qu'elle  est  lente,  ne  présente  aucun  caractère  anormal. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  faibles,  surtout  à  gauche.  Le  réflexe  achillëen,  normal  a 
droite,  est  faible  à  gauche.  Les  réflexes  tendineux  des  membres  supérieurs  sont  faible^: 
des  deux  côtés.  Le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal. 

Le  docteur  Chaillous  constate  le  5  février  une  stase  papillaire  très  marquée  des  deui 
côtés.  La  cécité  est  presque  complète  à  gauche.  A  droite,  il  y  a  un  grand  affaiblissem«&t 
de  la  vue;  toutefois  le  malade  est  en  mesure  de  compter  les  doigts  de  la  main;  racnitê 
visuelle  est  3/ 10. 

Le  goût  et  l'odorat  semblent  affaiblis. 

Ce  même  jour  on  pratique  une  ponction  lombaire;  on  retire  20  c.  c.  de  liquida;  os  y 
constate  une  lymphocytose  nette. 

Le  malade  est  soumis  à  un  traitement  mercuriel. 

Le  12  février  la  situation  s'est  encore  aggravée.  La  cécité  est  à  peu  près  complété  t 
gauche;  &  droite  l'acuité  visuelle  est  4/10.  La  céphalée  occupe  toujours  la  région  fros- 
taie  et  prédomine  à  gauche. 

Malgré  la  gravité  de  l'état  dans  lequel  se  trouve  le  malade,  j'estime  qu'il  y  a  lieu  de 
tenter  une  opération,  et  en  raison  de  la  prédominance  de  la  céphalée  et  des  tmable^ 
oculaires  du  côté  gauche  je  propose  une  craniectomie  à  la  région  frontale  du  côté  gauche 

L'opération  est  pratiquée  par  le  docteur  Gosset  le  15  février;  elle  est  faite  eouL 
temps.  Une  exploration  pratiquée,  après  'l'incision  de  la  dure-mère,  montre  qull  n'y  i 
pas  de  tumeur  dans  cette  région. 

Le  25  février,  M.  Chaillous  constate  que  du  côté  droit  l'état  de  l'œil  n'est  pas  sensibk* 
ment  modlQé,  mais  que  du  côté  gauche  il  y  a  un  changement  marqué;  les  bords  de  U 
papille  sont  nettement  limités.  Depuis  l'opération  les  douleurs  de  tète  ne  se  sont  [>&' 
reproduites,  mais  l'affaiblissement  général  a  augmenté. 

Le  malade  meurt  le  26  février. 

A  l'autopsie,  après  avoir  mis  le  cerveau  à  nu,  on  constate  que  le  lobe  frontal  a  ud 
volume  plus  considérable  à  droite  qu'à  gauche.  Sur  une  coupe  on  trouve  une  tumeur 
située  dans  la  profondeur  du  lobe  frontal  droit  faisant  corps  avec  lui,  occupant  toute  sa 
partie  antérieure  et  grosse  comme  un  petit  œuf  de  poule.  M.  Monier-Vinard.  en  ayant 
fait  un  examen  histologique,  a  reconnu  qu'elle  était  constituée  par  un  gliosarcome. 

* 

Dans  ces  deux  cas,  la  céphalée,  les  vomissements,  la  stase  papillaire  rendaient 
le  diagnostic  de  néoplasme  intracranien  extrêmement  probable. 

En  me  fondant  sur  Tabsence  de  tout  signe  décelant  une  perturbation  soit  du 
système  pyramidal,  soit  de  la  voie  sensitive,  soit  de  l'appareil  cérébelleux,  soit 
enfin  des  nerfs  crâniens  à  partir  de  la  III»  paire,  je  devais  être  nécessairemeot 
conduit  à  admettre  la  possibilité  d'une  tumeur  siégeant  à  la  partie  antérieure 
de  la  région  frontale. 

La  localisation  de  la  céphalée  à  la  région  frontale  m'avait  semblé  un  argu- 
ment important  à  l'appui  de  cette  hypothèse.  Il  est  vrai  que  dans  les  néoplasmes 
de  l'encéphale  la  douleur  de  tète  est  bien  souvent  diffuse;  elle  est  susceptible  de 
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changer  de  place  et  elle  ne  prédomine  pas  toujours,  tant  s'en  faut,  à  Tendroit  où 
siège  le  mal,  mais  dans  ces  deux  cas  il  ne  s'agissait  pas  d'une  simple  prédomi- 
nance; la  céphalée  avait  toujours  été  limitée  à  la  région  frontale.  L'examen 
poit  martem  semble  montrer  que  j'avais  eu  raison  d'attacher  de  la  valeur  à  ce 
signe.  Mais  je  n'avais  pas  été  en  mesure  de  pousser  plus  loin  la  précision. 

Dans  l'observation  I,  je  ne  m'étais  pas  cra  en  état  de  déterminer  le  côté  de  la 
lésion.  En  raison  de  la  prédominance  des  troubles  oculaires  du  côté  droit, 
j'étais  tenté  de  dire  que  la  tumeur  siégeait  à  droite,  mais  la  prédominance  de 
la  céphalée  à  gauche  me  portait  à  penser  qu'elle  occupait  le  côté  gauche  et  en 
définitive  j'étais  resté  dans  le  doute. 

Dans  l'observation  II,  je  croyais  que  la  tumeur  se  trouvait  dans  le  lobe  fron- 
tal gauche,  car  les  troubles  visuels  et  la  céphalée  étaient  notablement  plus  pro- 
noncés de  ce  côté.  Qr  l'autopsie  est  venu  montrer  que  j'avais  commis  à  cet 
égard  une  erreur.  Serait-il  possible  de  l'éviter  dans  un  cas  analogue  ?  La  ponc- 
tion cérébrale,  suivant  la  méthode  de  Neisser,  serait  peut-être  le  seul  moyen  de 
conduire  au  diagnostic. 

Ainsi  donc,  dans  ces  deux  cas,  la  céphalée  était  plus  marquée  du  côté  opposé 
à  celui  où  siégeait  la  tumeur.  Quant  aux  troubles  visuels,  ils  étaient  dans  un  de 
ces  deux  cas  plus  prononcés  et  dans  l'autre  moins  prononcés  du  côté  où  le 
néoplasme  s'était  développé. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  De  quelques  altérations  des  Racines  antérieures  dans  le  Tabès, 

par  M.  Andr^>Thohas. 

Dans  ranatomie  pathologique  du  tabès  on  a  toujours  mis  en  opposition  la 
dégénérescence  extrême  et  l'atrophie  des  racines  postérieures  avec  Tint^grit^ 
absolue  des  racines  antérieures.  Cependant  dans  quelques  cas  de  tabès  et  plus 
spécialement  de  tabès  avec  atrophie  musculaire  ou  amyotrophique,  on  a  signalé 
depuis  plusieurs  années  des  altérations  des  racines  antérieures.  Nageotte  (1)  a 
particulièrement  insisté  sur  la  localisation  initiale  de  ces  altérations  dans  U 
région  qu'il  a  décrite  sous  le  nom  de  nerf  radiculaire.  Moi-même,  j*ai  observé 
avec  Chrétien  (2)  des  altérations  des  racines  antérieures  dans  un  cas  de  tabès 
avec  atrophie  musculaire;  dans  un  autre  cas  que  j'ai  étudié  avec  Bing  (3,  et 
qui  a?ait  débuté  par  des  troubles  génito-urinaires,  les  racines  antérieure» 
étaient  englobées  au  niveau  du  IV"  segment  sacré,  dans  une  prolifération 
intense  de  la  pie-mére  enflammée,  à  leur  émergence  de  la  moelle.  Elles  étaient 
partiellement  dégénérées. 

Dans  l'article  tabès  que  nous  avons  écrit  en  collaboration  avec  M.  Dejerine 
dans  le  traité  des  maladies  de  la  moelle,  nous  avons  fait  remarquer  que  les 
racines  antérieures  présentent  quelquefois  des  altérations  très  analogues  à  celles 

(1)  Nageotte.  Société  de  Biologie,  1905  et  1906;  Iconographie  delà  Salpéttière,  1906. 
Manuel  d*hiiiologie  pathologique  de  Cornil  et  Ranvier,  1907. 

(2)  André-Thomas  et  Chrétien.  Revue  de  médecine,  1898. 

(3)  Andke-Thomas  et  Bing.  Socitié  de  Neurologie,  12  janvier  1905. 
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qui  ont  été  décrites  sur  les  racines  postérieures.  Elles  se  voient  très  bien  sur  les 
dissociations  des  racines  après  fixation  par  Tacide  osmique  et  le  picrocarmin. 
Sur  les  racines  postérieures  les  plus  atrophiées,  on  découvre  des  tubes  nerveux 
qui  sont  gonflés  par  places  :  la  gaine  est  devenue  irrégulière,  fissurée,  elle  se 
creuse  de  vacuoles;  de  petites  boules  apparaissent  à  leur  intérieur.  Des  aspects 
semblables  peuvent  se  rencontrer  sur  le  trajet  des  racines  antérieures,  mais 
beaucoup  plus  rarement  et  &  un  degré  plus  léger. 

Dans  quelques  cas  de  tabès  amjotrophique.  Nageotte  a  constaté  une  lésion 
des  racines  antérieures  plus  intense  que  celle  des  racines  postérieures;  elle 
débute  au  niveau  du  nerf  radiculaire  et  se  fait  remarquer  par  la  restauration 
des  fibres  nerveuses.  Elle  consiste  dans  le  remplacement  de  fibres  de  gros  ca- 
libre par  un  nombre  équivalent  de  fibres  à  myéline  très  fines  qui  ne  sont  autres 
que  des  fibres  régénérées.  Par  en  haut  cette  lésion  déborde  légèrement  le  foyer 
inflammatoire  (de  la  névrite  transverse),  mais  bientôt  la  racine  reprend  l'as- 
pect complètement  normal. 

Le  miême  auteur,  reprenant  l'étude  des  lésions  radiculaires  avec  la  méthode 
de  Ramon  y  Cajal  (méthode  de  Targent  réduit)  décrit  sur  le  trajet  des  cylin- 
draxes  des  racines  antérieures  et  postérieures  des  renflements  et  un  état  monili- 
formes,  qu'il  considère  comme  le  stade  initial  de  la  lésion  parenchymateuse. 
Ces  renflements  cylindraxiles  correspondent  très  certainement  aux  renflements 
que  nous  avons  décrits  sur  le  trajet  de  la  gaine  de  myéline. 

Nous  avons  eu  à  notre  tour  l'occasion  d'examiner  la  moelle,  les  racines  et  les 
ganglions  rachidiens  dans  quelques  cas  de  tabès,  en  nous  servant  de  la  méthode 
de  Ramon  y  Cajal,  et  ce  sont  les  coupes  de  ces  deux  cas  que  nous  vous  présen- 
tons. 

Le  premier  cas  concerne  une  tabétique  décédée  k  Tàge  de  57  ans,  après  20  ans 
de  maladie.  La  syphilis  remontait  à  l'âge  de  30  ans.  Nous  n'insistons  pas  sur 
l'observation  clinique  qui  ne  présente  aucune  particularité;  malheureusement 
les  détails  manquent  sur  la  répartition  de  l'atrophie  musculaire  :  l'hypotonie 
était  très  intense,  surtout  dans  les  deux  dernières  années.  Nous  avons  examiné 
le  VI"  le  VII"  et  le  VIII*  ganglions  rachidiens  cervicaux,  plus  le  I"  ganglion 
dorsal.  Pour  procéder  à  cet  examen,  nous  avons  sectionné  longitudinalement  le 
ganglion  rachidien  ainsi  que  la  racine  postérieure  et  la  racine  antérieure  dans 
toute  l'étendue  du  canal  dure-mérien.  Les  deux  fragments,  après  imprégnation^ 
ont  été  débités  en  coupes  longitudinales. 

Laissant  de  côté  les  racines  postérieures,  nous  ne  nous  occuperons  que  des 
racines  antérieures.  Les  lésions  sont  les  mêmes  pour  toutes  les  racines  exami- 
nées. Elles  existent  sur  toute  la  hauteur  du  canal  durai,  du  nerf  radiculaire,  et 
jusqu'à  la  coalescence  de  la  racine  antérieure  avec  là  racine  postérieure. 

Les  éléments  nerveux  sont  représentés  (ûg.  1)  :  4''  par  des  cylindraxes  hyper- 
trophiés, irréguliers,  déchiquetés,  qui  se  trouvent  exclusivement  dans  la  portion 
de  la  racine  située  dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  ou  à  son  extrémité  infé- 
rieure. Quelques-uns  de  ces  cylindraxes  sont  gigantesques,  au  moins  dix  fois 
plus  gros  qu'un  cylindraxe  normal  ;  2*  principalement  par  des  écheveaux  de 
Gbres  jplus  fines  que  les  cylindraxes  normaux,  chaque  écheveau  étant  contenu 
dans  une  seule  gaine  de  Schwann  ;  on  ne  peut  cependant  garantir  que  quelques 
fibres  ne  sortent  pas  de  la  gaine.  Les  fibres  s'enroulent  en  spirale  autour  d'un 
&^e  longitudinal,  représenté  quelquefois  par  un  cylindraxe  hypertrophié,  gonflé, 
semblable  &  ceux  qui  ont  été  décrits  précédemment,  ou  par  des  fragments  cylin- 
draxiles, irréguliers  et  volumineux.  Ces  écheveaux  diminuent  de  nombre  et 
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d'importance,  à  mesure  qu'on  ae  rapproche  du  pAle  périphérique  du  ganglioD,c'«l- 
&-dire  de  la  co&lesceQca  de  la  racine  antérieure  et  postérieure  :  ila  sont  k 


contraire  eitrémement  nombreux  à  la  limite  supérieure  du  canal  durai.  En  aecui 
point  de  son  étendue  la  racine  antérieure  ne  présente  une  lésion  de  néfritt 


a-^ilUt, 


transverae  ;  il  n*j  a  qu'en  un  point,  sur  la  Vlll' racine,  que  quelques-nnî  des 
écheveaus  sont  plus  espacés,  mais  il  n'existe  pas  entre  eux  de  prolifération 
intense  de  tissu  conjonctif.  Le  plus  grand  nombre  sont  au  contraire  tassés  Im 
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ins  contre  les  autres  et  dans  les  intervalles  on  ne  distingue  ni  amas  nucléaires, 
il  proliférations  conjonctives.  Les  vaisseaux  ont,  une  paroi  épaissie  et  sont 
iccompagnës  d*un  assez  grand  nombre  de  noyaux. 

Les  lésions  sont  donc  avant  tout  des  lésions  parenchjrmateuses.  Jusqu'où 
remontent-elles?  Jusqu'à  la  moelle^  comme  le  montre  la  coupe  de  la  VIII*  racine 
:ervicale  à  son  émergence  (0g.  2).  A  ce  niveau,  pas  plus  que  dans  son  trajet 
îous-jacent,  il  n'existe  de  fojer  inflammatoire  limité.  En  examinant  cette  coupe 
1  rioiinersion,  nous  avons  été  assez  heureux  pour  voir  la  fornxation  d'un 
kheveau  (fig.  3);  on  distingue  très  nettement  un  cjlindraxe  hypertrophié,  mais 
régulier,  s'épanouir  brusquement  en  un  grand  nombre  de  fibres  de  divers  cali- 
bres qui  poursuivent  leur  trajet  dans  la  gaine  de  Schwann  :  il  est  à  remarquer 
que  parmi  ces  fibres,  quelques-unes  atteignent  un  assez  gros  calibre  :  il  est 
impossible  de  savoir  avec  cette  méthode,  si  elles  ont  une  gaine  de  myéline. 

Ces  fibres  qui  forment  les  éche veaux  ne  se  terminent  jamais  par  une  massue. 
Quoique  leur  calibre  soit  très  inférieur  à  celui  d'un  cylindraxe  normal,  il  est 


fi-^itUt, 


Fi6.  3. 


par  contre  supérieur  &  celui  des  fines  fibres  que  l'on  voit  dans  les  racines  pos- 
térieures. Tandis  que  celles-ci  ont  un  trajet  rectiligne,  les  premières  ont  un 
trajet  irrégnlier  et  sinueux  qui  résulte  de  leur  enroulement  en  spirale. 

Sur  une  racine  lombaire  observée  dans  les  mêmes  conditions,  nous  avons 
trouvé  des  lésions  tout  à  fait  comparables. 

Toutes  ces  formations  de  fibres  fines  se  comportent  comme  des  fibres  régéné- 
rées; leur  mode  de  formation  rappelle  tout  &  fait  celui  des  fibres  néoformées 
dans  le  bout  central  d'un  nerf  sectionné,  tel  qu'il  a  été  indiqué  autrefois  par 
Ranvier.  Mais  dans  notre  cas  il  n'y  a  ni  section,  ni  interruption  par  une  lésion 
en  foyer  :  remarquons  en  outre  que  les  phénomènes  de  bourgeonnement  se 
voient  jusqu'au  voisinage  immédiat  de  la  moelle,  loin  du  nerf  radiculaire  par 
conséquent.  Dans  leur  trajet  intraméduUaire,  les  racines  antérieures  sont 
saines. 

Nous  avons  fait  une  constatation  semblable  sur  les  racines  lombaires  d'une 
labélique  décédée  à  45  ans,  après  20  ans  de  maladie.  Les  quatre  membres 
étaient  atteinte  d'atrophie  musculaire.  Les  préparations  ont  été  malheureuse- 
ment moins  bien  imprégnées  et  nous  n'avons  pas  pu  en  étudier  convenablement 
tous  les  détails  comme  dans  le  cas  précédent. 

Dans  le  troisième  cas,  il  s'agit  d'un  tabès  tardif,  survenu  à  l'âge  de  58  ans 
et  ayant  duré  40  ans.  Il  existait  de  l'atrophie  musculaire  des  muscles  de  la 
main  et  une  atrophie  musculaire  très  marquée  des  membres  inférieurs. 

Nous  avons  prélevé  &  l'autopsie  quelques  segments  de  moelle  et  quelques 
ganglions  pour  les  examiner  par  la  méthode  de  Ramon  y  Gajal.  Or  sur  les  seg- 
ments de  moelle  nous  n'avons  pu  mettre  en  lumière  aucune  dégénération  des 
<:ordons   postérieurs,   et   cependant  sur  le  trajet  des   racines  postérieures  il 


230  SOCIÉTÉ   DE  KEunOLOGIE 

existe,  &u-Jessus  du  gKOglîoD  lombaire  que  nous  avons  examiné,  par  conséiiarv. 
au  niveau  du  nerf  radiculaire,  des  signes  d'irritation  de  ce>  éléments,  ib 
cjlindraxes  gonflés  et  hypertrophiés,  irréguliers  comme  dans  le  cas  délais  | 
iDcipiens.  On  voit  des  ëlémeots  semblables  sur  le  trajet  de  la  racine  aDtfrieun 
Hais  ce  qui  nous  a  le  plus  frappé  c'est  l'aspect  des  fascicules  radicaiaires  ï  \'." 
émergence  de  la  moelle,  dans  le  segment  lombaire  correspondant  au  gaoçH'^  | 
précédent,  de  même  que  dans  un  segment  sacré  et  le  VIII'  segment  cn- 
vical  (fîg.  4).    Les  cylindraxes  sont  contenus  indiTlduellemeot  dans  nn  'I:.: 


^m 


libreux,  formé  par  des  éléments  conjonctifs  imbriqués  les  uns  dans  l€S  »i>re>' 
comme  les  éléments  d'une  pelure  il'oignon,  et  les  fibres  sont  identiques  i"!'*- 
qui  ont  été  décrites  par  Dejerine  et  Soltas  dans  la  névrite  interstitiellt  hypertn)- 
phiijue  de  l'enfance,  au  niveau  des  nerfs  périphériques  (Gg.  5). 

Sur  quelques-uns  de  ces  éléments  on  distingue  même  quelques  vacuoles,  ^'ti 
bien  plusieurs  cjlindraïes  groupés  dans  le  même  anneau  fibreux.  Il  nt»' 
pas  douteux  d'autre  part  qu'un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  sont  dégénéra' 
Dans  le  canal  dure-mérien,  la  racine  lombaire  antérieure  ne  contient  plus  "' 
semblables  étémenls.  Ils  faisaient   également   défaut  .dans  les  nerfs  périp'^''' 

.Sur  certains  fascicules  des  racines  antérieures,  à  leur  émergence  J*  ^ 
moelle,  les  tubes  nerveux,  au  lieu  d'être  contenus  dans  une  gaine  conjoncli'^' 
sont  plongés  dans  un  liasu  granuleux,  surtout  abondant  la  périphérie  du  fc- 
ciciile,  mais  s'inûllrant  peu  û  peu  dans  la  profondeur.  Le  tissu  granulïm,  à^'-' 
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equel  on  Toit  quelques  Qojaux,  semble  se  coatiauer  sous  la  pie-mère.  Dans 
sur  trajet  in  Ira  médullaire  les  racines  antérieures  sont  saines. 

Dans  la  corae  antérieure  on  voit  un  certain  nombre  de  massues,  tout  &  fait 
iemblables  &  celles  qui  ont  été  décrites  par  Nageotte,  dans  la  moelle  des  t&Lé- 
liques  et  des  paralytiques  généraux. 

Sur  les  coupes  de  la  racine  postérieure,  quelques  tubes  sont  engainés  dans 
lu  tissu  conjonctif,  mais  la  lésion  est  beaucoup  plus  discrète  que  silr  la  racine 
antérieure. 

C'est  la  seule  fois  que  nous  ayons  observé  ce  tjpe  de  névrite  radiculaire 
hjrpertrophique,  d&na  tous  les  cas  de  tabès  que  nous  ajoas  examinés. 

.Nous  rappellerons  &  ce  sujet  que  cette  altération  des  nerfs  n'a  été  rencontrée 
en  dehors  de  la  névrite  interstitielle  hjpertropbique  .de  l'enfance  (Observ. 
de  Dejerioe  et  Sottas,  de  Uejerine  et  André-Thomas)  et  de  l'observation  de 
frombaut  et  Mallet  que  dans  un  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  des  mem- 


bres supérieurs  type  Aran-Duchenne  par  Long.  Dans  ce  cas  les  racines  anté- 
rieares  étaient  atrophiées,  mais  les  cellules  des  cornes  antérieures  étaient 
intactes;  les  lésions  de  névrite  hjpertropbique  përitubulaire  n'existaient  qu'au 
niveau  des  nerfs  périphériques,  et  dans  quelques-uns  de  ces  éléments  hyper- 
trophiés on  découvrait  plusieurs  tubes  nerveux. 

l'S  fait  que  dans  notre  cas  plusieurs  cylindraxes  sont  contenus  dans  une 
mcme  gaine,  ou  dans  un  seul  élni  fibreux,  laisse  supposer  que  quelques-uns  ne 
>ont autres  que  des  fibres  de  régénération. 

KoBn,  dans  la  i"  racine  dorsale  antérieure  coupée  longiludinalement,  on 
i^oiistate  sur  le  même  plan  que  le  ganglion  rachidien,  une  diminution  très 
appréciable  des  cylindraxes,  et  dans  quelques  gaines  des  résidus  protoplas- 
miques  qui  indiquent  un  processus  dégénératif  (lig.  3).  Au  même  niveau  le  tissu 
interstitiel  parait  augmenté,  mais  comme  le  mode  de  coloration  est  peu  favo- 
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rable  pour  mettre  en  éyidence  les  éléments  conjonçtifs,  il  est  difficile  de  {air? 
la  part  de  ce  qui  revient  aux  gaines  vides  et  de  ce  qui  revient  à  la  proliféraU«>i 
du  tissu  interstitiel  proprement  dit. 

Ce  petit  fait  est  intéressant,  parce  qu'aux  membres  supérieurs  ratrophiemiï- 
culaire  était  justement  limitée  aux  petits  muscles  de  la  main* 

Toutes  ces  lésions  nous  paraissent  avoir  un  certain  intérêt,  non  seulement 
au  point  de  vue  histologiqoe,  mais  encore  à  un  point  de  vue  physiologique  et 
clinique,  et  elles  démontrent  une  fois  de  plus  l'importance  de  Texamen  mias- 
tieux  des  racines  antérieures  chez  les  tabétiques,  surtout  chez  les  tabétip» 
amjotrophiques. 

II.  Contribution  à  l'étude  des  Localisations  Motrices  Spinales  dans 
un  cas  de  désarticulation  scapulo-humérale  remontant  à  Ten- 
lance,  par  M.  et  Mme  Dejbrine. 

On  sait  toute  l'importance  que  Marinesco,  Sano,  V.  Gehuchten,  Nelis,  deNeei, 
A.  Bruce,  attribuent  à  l'examen  des  moelles  d'amputés  récents,  pour  résoDlr*: 
la  question  des  localisations  motrices  médullaires. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  les  cas  d'amputation  ancienne  remoDUDl& 
l'enfance,  c'est-à-dire  &  une  période  de  la  vie  où  les  réactions  cellulaires  et  le? 
processus  de  résorption  sont  particulièrement  actifs  —  et  qui  se  rapprochent  p&t 
conséquent  plus  ou  moins  des  conditions  d'une  expérience  de  Gudden  —  ut 
peuvent  pas  fournir  un  appoint  utile  à  la  solution  de  cette  question. 

Le  cas  que  nous  présentons  aujourd'hui  à  la  Société  a  trait  à  un  cas  de  désar- 
ticulation scapulo-humérale  droite  pratiquée  À  Tàge  de  4  ans  pour  une  brûlure 
grave  du  membre  supérieur  chez  un  homme  mort  k  l'âge  de  48  ans  d'an  cancer 
du  foie.  Cet  homme,  qui  exerçait  le  métier  de  maquignon,  était  très  fort  et  très 
adroit  de  son  bras  gauche. 

Les  coupes  du  renflement  cervical  présentent  les  caractères  si  fréquemment 
observés  dans  les  moelles  d'amputés  de  vieille  date»  à  savoir  :  Thémiatropie  àt 
la  moitié  droite  de  la  moelle,  portant  sur  la  substance  blanche  et  sur  U 
substance  grise  {fig.  i).  La  réduction  de  volume  de  la  iubstancê  blanche  intéresse 
surtout  le  cordon  postérieur;  le  cordon  de  Burdach  est  le  plus  atteint  et  la  zoDf 
radiculaire  externe  présente  à  la  hauteur  de  C^"  et  C^'"*  une  légère  tache  «le 
sclérose  que  Ton  voit  se  déplacer  en  avant  et  en  dedans  sur  les  coupes  supé- 
rieures. 

Dans  toute  la  hauteur  du  renflement  cervical  il  existe  en  outre  une  pftleur  àts 
deux  cordons  de  GoU  d'origine  cachectique. 

La  réduction  de  volume  en  masse  de  la  substance  grise  atteint  aussi  bien  U 
corne  antérieure  que  la  corne  postérieure.  Il  j  a  éclaircissement  du  feutrage  et 
des  fascicules  de  fibres  qui  sillonnent  la  corne  antérieure,  diminution  devolnœ^ 
et  de  nombre  des  cellules  radiculaires  avec  tassement  des  éléments  conservés  qi^i 
présentent  des  altérations  plus  ou  moins  marquées  :  certains  groupes  radicu- 
laires ont  complètement  disparu,  d'autres  contiennent  par  contre  des  ceM^ 
munies  d'un  noyau,  d'un  nucléole  et  pourvues  de  prolongements  presque  aussi 
longs  que  ceux  des  cellules  normales. 

Les  petites  cellules  de  la  zone  intermédiaire  sont  de  même  moins  nombreuses, 
plus  petites  et  surtout  plus  tassées. 

Dans  la  corne  postérieure,  les  collatérales  réflexes  sont  plus  clairsemées^ 
droite  qu'à  gauche  {(ig.  i),  la  saillie  de  la  substance  gélatineuse  est  moindre  et 
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a  substance  spongiense  de  la  Ute  de  la  corne  poitérieure  est  très  raréfiée  et  se 
olore  peu  intensivement  par  la  méthode  de  Weigert  et  de  Pal,  surtout  dans  la 
noitié  inférieure  du  renflement  cervical. 

Nous  avons  cherché  dans  ce  cas  h  établir  la  topographie  des  dîiïérents 
;roupes  cellulaires  atrophiés  ou  consenës  et  nous  nous  sommes  demandé  si 
lies  pouvaient  se  superposer  à  la  topographie  des  localisations  motrices  spinales 
ictuellement  h.  l'étude. 


rf.«tf^<^'^i^'=>  "i 


ll^joiilrophiv  droilïT  Jimiuutioa  de  volume  tréâ  «ccDsée  du  rordoa  de  Uardocb  qi 
orhrdiqae  des  corddni  de  Gull.- 


Pour  ce  faire  nous  avons  inscrit  les  localisations  segmentatres,  musculaires  et 
nerveuses  {fig.  2),  telles  qu'elles  resaortent  des  travaux  expérimentaux  et  anato- 
mo-patho logiques  parus  au  cours  de  ces  années  dernières  par  Mannesco, 
V.  Gehuchten,  Sano,  Parhon  et  Goldstein,  etc.  sur  la  projection  longitudinale 
schématique  des  colonnes  cellulaires  du  renflement  cervical  ({ue  nous  avons  pré- 
tenté à  la  Société  en  1906  (1)  et  construite  d'après«une  moelle  coupée  en  série. 

D* après  les  travaux  des  auteurs  cités  plus  haut  nous  devions  nous  attendre  à 
constater  dans  notre  cas  une  atrophie  cellulaire  intéressant,  suivant  les  théories 
siegmentaircs,  musculaire*,  nerveuses  on  radiculaires,  soit  une  atrophie  des 
«entres  de  la  main,  de  i'avant-bras,  du  bras,  du  deltoïde  ou  des  groupes  muscu- 
laires qui  constituent  ces  segments,  soit  une  atrophie  des  centres  des  nerfs  mus- 
culo-cutané,  radial,  médian  cubital,  bref  : 

<*  Une  atrophie  cellulaire  intéressant  (jig.  2)  toute  la  hauteur  de  la  colonne 
poiléro-latérale  {P[)  comprise  entre  C'  et  W  inclusivement; 

i  antérieures  de  la  moelle 


Fio.  a  el  a.  —  Projection  longitudinale  de»  colonneB  cellulaires  du  r«Dfl«ment  tem  il> 

Ci,  eolQiinc  nllulure  inli^ra*.   —   Cl.    «lonnc   «Unl>ir<  l.l*r»l«  con^lnig  |Mr  li  ™l«M  ut^tI.- 
nïK  sci  gruupt»  uljrwur  |b|.  inWrne  (i),  jiiriphériqiie  (jkti  «I  poil-poi«ro-l»léf«le  l^pD. 


FlQ.  â. 


^' 


i>>^-->: 


"^    N 


<• 


FiG.  4,  5,  6,  7.  —  Coupes  du  rendement  cervical  passant  par  les  parties  supérieures  {fiy,  4 
et  6)  et  les  parties  inférieures  (fig.  5  et  7)  des  V*  et  VI«  segments  cervicaux  dans  un  cas 
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2*  Une  atrophie  du  groupe  périphérique  (per)  de  la  colonne  antéro-latéral' 
{Àl)  entre  C^'*  et  C^>";  3*  une  intégrité  de  la  partie  supérieure  ainsi  que  de  touN 
la  hauteur  des  groupes  antérieur  (a)  et  central  (c)  de  cette  même  colonne  an^- 
ro-latérale  (Al) ;  4**  une  intégrité  de  la  partie  supérieure  de  la  colonne  posUr- • 
latérale  (PI)  dans  toute  la  hauteur  du  V*  segment  cervical;  5"  enfin  uneioit 
grité  complète  de  la  colonne  cellulaire  interne  (Ct)  dans  laquelle  on  tend  > 
localiser  le  centre  des  muscles  de  la  nuque  et  de  la  gouttière  vertébrale. 

Les  résultats  fournis  par  l'examen  de  notre  cas  ne  sont  pas  tout  à  fait  c»r- 
formes  à  cette  manière  de  voir. 

Il  existe  bien  une  intégrité  relative  : 

4<*  De  la  partie  supérieure  de  la  colonne  antéro-latérale  (Al)  (au  niveau  de 
C^'  )  dans  laquelle  on  tend  à  localiser  les  centres  du  rhomboïde  et  de  l'angulaire 
de  l'omoplate  (fig.  3,  À,  5); 

S**  Du  groupe  antérieur  (a)  de  cette  même  colonne  (AI)  au  niveau  de  G^'  (centr': 
du  grand  dentelé)  (A^.  3,  6,  7); 

3«  Des  groupes  antérieurs  (a)  et  central  (c)  de  la  colonne  antéro-latérale  (.4. 
&  la  hauteur  de  C^"  (fig,  3,  8)  et  où  résideraient  les  centres  du  grand  pectoral  e: 
du  grand  dorsal. 

4<*  Il  existe  bien  une  atrophie  cellulaire  du  groupe  périphérique  (per)  de  la  coIodd'^ 
antéro-latérale  (Al),  très  marquée  au  niveau  dé  C^»  et  C^",  c'est-à-dire  dans  h 
région  du  deltoïde  et  du  grand  rond  (fig.  3,  6,  7,  8),  mais  elle  est  moins  marqu-^e 
à  l'extrémité  inférieure  de  cette  colonne  c'est-à-dire  dans  la  région  présumé*' 
du  noyau  du  triceps  brachial  et  du  centre  du  nerf  radial  (fig.  3).  Il  existe  e: 
outre  une  atrophie  du  groupe  central  (c)  à  la  hauteur  de  C^*  (fig.  3,  6),  c'est-à- 
dire  dans  la  région  dite  du  centre  du  muscle  sous-scapulaire. 

En  résumé,  les  altérations  présentées  parla  colonne  aniéro -latérale  sont  don 
assez  conformes  aux  résultats  fournis  par  Texpériraentation  et  l'étude  de  U 
chromatolyse  chez  les  amputés  de  date  récente. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  en  ce  qui  concerne  la  colonne  posiéro-laiéra^i 
(PI) .  Ici  il  existe  : 

!•  A  la  hauteur  de  C^  (fig.  3,  4,  5j,  une  atrophie  cellulaire  très  manifcstedela 
partie  supérieure  de  cette  colonne  préposée  au  nerf  sus-scapulaire  (muscles 
sus-  et  sous-épineux). 

2*  A  la  hauteur  de  G^'  (fig.  3,  6,  7),  dans  le  centre  du  nerf  musculo-cutané, 
une  atrophie  très  manifeste  du  groupe  externe  (e),  où  Ton  tend  à  localiser  le 
brachial  antérieur,  avec  une  intégrité  relative  des  groupes  mojen  (m)  et  interDf 
(t),  centre  présumé  du  biceps  brachial  (fig>3,  6). 

Au  niveau  du  VII»  segment  cervical  l'atrophie  de  la  colonne  postérolatéral«- 

de  désarticulation  soapulo-humérale.  Les  cellules  ont  été  dessinées  à  la  chambre  cUir«. 
cellule  par  cellule  (Zeiss,  obj.  aa,  ocul.  1)  et  d'après  une  seule  coupe. 

Réduction  de  volume  en  masse  de  U  corne  antérieure  droite.  Réduction  de  volume  de»  cdonoet  odloiâim 
interne  (Ci)  et  latérale  (Cl),  arec  diminution  de  la  MilUe  de  l'angle  antéro-latéral  et  postéro-l«lér«l  de  ^« 
corne  antérieure  par  suite  de  l'atrophie  des  groupes  cellulaires  sous-Jacents,  dont  les  celloles,  plus  pcii'» 
plus  rapprochées  les  unes  des  autres,  font  défaut  par  place. 

La  colonne  antéro-latérale  (Àt)  est  en  général  mieux  conteryée  que  la  oolonnt  postén>Ulérale  'P^  ''^' 
présente  un  groupe  antérieur  (a)  bien  développé  dans  toute  la  hauteur  du  renflement  certical  (Ct  à  t\;i' 
un  groupe  central  (c),  défectueux  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  Cvi  et  un  groupe  périphéritpie  ffrjbirt 
développé  si  ce  n'est  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  Cvt.  La  colonne  postéro-latérale  (PI)  *  brtscwf 
souffert  dans  ses  groupes  externes  (r)  dans  toute  la  hauteur  des  V»,  VI*  et  VU*  t^ments  cervicsui.  !• 
groupe  interne  (i)  est  peu  développé  en  CVs;  le  groupe  moyen  (m)  conUent  dans  toutes  ces  coupes  de  sosi- 
breiises  cellules  bien  développées,  piiurvues  de  prolongements. 

Remarquer  la  pauvreté  en  cellules  de  la  colonne  interne  {Ci)  au  niveau  de  la  partie  supérieurs  de  Cv. 
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Fi6.  10. 


Fii;  8,  9,  10.  —  Coupes  du  renflement  cervical  passant  par  la  partie  inférieure  du 
VII*  segment  cervical  {fig.  8),  la  partie  moyenne  du  YUI*  segment  cervical  (fig.  9)  et  du 
I"  seffment  dorsal  (âa.  40). 


segment 
I"  segment  dorsal  {fig.  10) 

U  réduction  de  Tolume  en  masse  de  la  corne  antérieure  atteint  son  maximum  en  Cvii  (fig.  8)  et  l'angle 
postéro-latéral  est  peu  saillant  à  ce  niveau  ;  la  colonne  posté ro-latérale  (PO  y  fait  complètement  défaut.  Le 
grnupc  périphérique  .(per)  de  la  colonne  anléro-latérale  est  pauvre  en  cellales,  les  groupes  antérieurs  (a)  et 
<>ntra)  (c)  contiennent  des  cellules  nombreuses  bien  développées,  pourvues  de  longs  prolongements,  mais 
plu«  tasfées  que  dans  la  corne  saine..  Remarquer  la  petitesse  des  cellules  (^m)  de  la  xone  intermédiaire  à  la 
•  orne  antérieure  et  à  la  corne  postérieure. 

h*,.  9.  —  Le  Vlll*  segment  cervical  est  remarquable  par  la  richesse  on  cellules  de  la  colonne  postéro-laté- 
(^  (Pi.i;  on  y  distingue  un  groupe  antérieur  (a),  un  groupe  périphérique  (per)^  un  groupe  interne  (t)  et  un 
fH'oape  post-postéro-latéral  (ppl) .  Un  grand  nombre  de  cellules  sont  pourvues  de  prolongements,  mais  sont  plus 
rapprochées  les  unes  des  autres  que  dans  de  la  corne  saine.  La  coupe  intéresse  la  partie  inférieure  de  la 
colonne  antéro-latérale  (Ali)  qui  n'est  représentée  que  par  une  seule  cellole. 

11'.  10.  —  Le  groape  poit-postéro4alérale,  moins  développé  que  du  côté  sain,  contient  à  la  hauteur  du  premier 
s^rTiTif  nt  dorsal  un  nombre  de  cellules  beaucoup  plus  considérable  qae  le  présente  la  colonne  postéro-latéralo 
4  h  haoteur  du  VII*  segment  cervical. 

17 
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(PI)  atteint  son  maximum  d'intensité  (fig.  3,  8),  c'est*à-dire  dans  la  région  pré- 
sumée du  centre  du  long  supinateur  et  du  brachial  antérieur  (nojaux  do  ndial 
et  du  nerf  musculo-cutané). 

Par  contre,  au  niveau  du  YIII'  segment  cervical  {fig.  3,  9),  la  colonne  poster- 
latérale  (PI  a,  per,  t,  ppl)  est  remarquablement  riche  en  cellules  et  nous  sommes 
ici  au  niveau  des  centres  présumés  des  muscles  de  l'avant-bras,  en  particalier 
du  rond  pronateur,  du  grand  palmaire,  des  fléchisseurs  des  doigts  (centre  ài 
médian  et  du  cubital)  et  des  extenseurs  du  carpe  (centre  du  radiai). 

Au  niveau  du  I*'  segment  dorsal  (fig.  3,  10),  c'est-à-dire  dans  la  région 
présumée  des  centres  des  petits  muscles  de  la  main  et  du  cubital  antériear 
(centre  du  médian  et  du  cubital),  la  partie  inférieure  de  la  colonne  postéro- 
latérale  (Pi,  ppl)  contient,  malgré  la  réduction  de  volume  et  le  tassement  de  ^ 
éléments,  un  nombre  beaucoup  plus  considérable  de  cellules  que  les  nojaai 
présumés  du  brachial  antérieur  (fig.  6,  P/,  «),  par  exemple  ou  ceux  des  muBcles 
sus  et  sous-épineux  ou  sous-scapulaire  (fig.  5,  6,  PI,  e,  t). 

En  d'autres  termes,  les  centres  présumés  de  Tavant-bras  et  de  la  main,  c'es- 
à-dire  de  segments  de  membres  absents,  sont  remarquablement  riches  en  cel- 
lules (fig.  3,  9,  10)  ;  il  en  est  de  même  des  centres  dits  du  biceps  et  du  triceps 
tandis  que  l'atrophie  cellulaire  est  très  accusée  au  niveau  des  centres  présumés 
du  brachial  antérieur,  du  deltoïde,  des  muscles  sus  et  sous-épineux  etdumas(:le 
sous-scapulaire,  c'est-à-dire  de  muscles  les  uns  absents,  les  autres  compris  daos 
le  moignon. 

Mentionnons  encore  dans  la  colonne  cellulaire  interne  (Ci),  préposée  aux  uiu^- 
clés  du  dos  et  de  la  nuque  et  à  la  hauteur  du  V*  segment  cervical  (/if/.  4)  un 
nombre  beaucoup  moins  considérable  de  cellules  à  droite  qu'à  gauche  (Cit  fig.  i'- 

Quelle  conclusion  peut-on  tirer  de  l'examen  anatomique  de  notre  cas  et  queik 
interprétation  peut -on  donner  de  cette  conservation  qui  semble  paradoxale,  de^ 
cellules  delà  partie  inférieure  de  la  colonne  postéro-latérale? 

Il  s'agit  en  effet  ici  de  la  conservation  des  cellules  radiculaires  du  segment 
inférieur  du  renflement  cervical,  c'est-à-dire  des  cellules  qui  donnent  naissance 
aux  deux  racines  inférieurs  du  plexus  brachial,  alimentent  le  nerf  cubital  et  le 
médiat  et  président  à  l'innervation  de  la  plupart  des  muscles  de  la  main, 
cellules,  dont  l'atrophie  est  si  fréquente  dans  la  sjringom^élie,  dans  la  polio- 
myélite antérieure  aiguë,  en  particulier  dans  les  formes  de  cette  afTeclion  où 
l'atrophie  est  plus  particulièrement  localisée  à  l'éminence  thénar  (cas  de  Prévost 
et  David)  (18*74)  (1)  —  cellules,  dont  la  chromatoljse  a  été  si  marquée  dans 
le  cas  d'amputation  récente  rapportés  par  Blumenau  et  Nielsen  ("1905)  etajaDt 
trait  à  un  soldat  mort  quatre  mois  après  l'amputation  du  bras  au  tiers  supérieur 
pour  une  carie  humèrale. 

Pour  expliquer  ces  résultats  paradoxaux,  nous  nous  demandons  si  le  degré  «ie 
prolifération  des  fibres  nerveuses  au  niveau  des  névromes  terminaux  des  am- 

(1)  Le  professeur  Prévost  (de  Genève)  a  eu  Tamabilité  de  nous  envoyer  les  préparations 
de  ce  cas.  Au  niveau  de  la  VIII*  et  de  la  partie  inférieure  de  la  Vil*  cervicale  tous  le? 
groupes  cellulaires  sont  détruits,  tandis  qu'au  niveau  de  la  V*  dorsale  le  groupe  po>t- 
postéro-latéral  contient  un  nombre  assez  con^dérable  de  cellules.  Il  est  à  remarquer  ([oe 
rd  cas  est  extri^mement  important  par  le  fait  de  la  limitation  de  l'atrophie  musculaire 
à  l'éminence  thénar,  dont  tous  les  muscles  ont  disparu,  sauf  Tadducteurdu  pouce  qui  e£t 
en  grande  partie  sain.  Le  premier  interosseux  dorsal  avait  aussi  disparu.  Par  contre- 
tou.s  les  autres  interosseux  ain^i  que  l'éminence  hypotliénar  étaient  intacts. 
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pûtes  ne  joue  pas  le  rôle  prédominant  dans  cette  conservation  cellulaire,  les 
cellules  résistant  d'autant  mieux  aux  processus  de  désintégration  et  conservant 
d'autant  mieux,  non  pas  leur  aptitude  fonctionnelle,  puisque  le  membre  est 
absent,  mais  leur  volume,  leur  aspect  et  leur  rôle  trophique  que  le  processus  de  res- 
tauration est  plus  actif,  que  les  cylindraxes  prolifèrent  davantage  et  que  sont  plus 
nombreuses  les  volutes  qu'ils  décrivent  dans  les  névromes  terminaux  des  amputés. 
Nous  tirons  de  notre  travail  la  conclusion  que  les  moelles  d'amputés  anciens, 
même  lorsque  l'amputation  remonte  aux  premiers  âges  de  la  vie  (4  ans  dans 
notre  cas)  et  que  la  survie  est  très  longue  (44  ans  dans  notre  cas),  ne  consti- 
tuent pas  un  matériel  favorable  pour  élucider  la  question  <les  localisations 
motrices  spinales,  même  lorsqu'il  s'agit  de  localiser  dans  la  moelle  un  segment 
de  membre  aussi  spécialisé  dans  ses  fonctions  et  son  innervation  que  la  main. 

111.  Un  cas  de  Msrasthénie  grave  d'Erb-Goldilani  avec  autopsie,,  par 

MM.  Laignel-Lavastine  et  Boudon  (i). 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  &  la  Société  l'histoire  clinique,  suivie  d'au- 
topsie, d'une  malade  atteinte  de  myasthénie  grave,  que  nous  avons  observée  dans 
le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Gilbert-Ballet. 

Deb...  Marie,  âgée  de  17  ans,  entre  à  l'Hôtel-Dieu  le  21  mai  iOdS.  Les  aotécédeuts  ne 
présentent  rien  de  particulier.  Elle  se  plaigaait  de  violents  maux  de  tète  depuis  Tâge  de 
12  ans.  KUe  a  été  réglée  à  16  ans,  mais  très  irrégulièremeot, 

La  maladie  actuelle  a  débute  il  y  a  2  ans  par  du  ptosis  et  du  strabisme,  qui  appa- 
rurent sans  motif  appréciable  et  disparurent  de  même  au  bout  de  3  semaines.  Puis 
se  montrèrent  des  troubles  du  côté  des  membres  inférieurs  et  enfin  des  crises  de  dyspnée 
qui  décidèrent  les  parents  à  conduire  leur  lille  à  l'hôpital. 

Pendant  le  séjour  de  la  malade  à  l'hôpital  nous  avons  constaté  la  plupart  des  symp- 
tômes de  la  myasthénie.  Le  ptosis,  le  strabisme  existaient  nettement,  variables  d'un  mo- 
ment à  l'autre. 

Les  muscles  du  cou  étaient  atteints  au  point  qu'ils  étaient  incapables  de  maintenir  la 
tête  verticale.  La  déglutition  était  parfois  difficile  et  la  voix  nasonnée. 

Les  muscles  des  membres  étaient  également  intéressés  au  point  que  la  malade  ne 
pouvait  faire  quelques  pas  sans  s'affaisser  sur  elle-même. 

Ces   troubles  moteurs  étaient  variables  d'un  jour  à  l'autre  et  même  d'un  moment  k 
l'autre. 
Il  n'existait  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  ni  aucun  trouble  sensoriel. 
La  malade  succomba,  très  peu  de  temps  après  son  entrée  dans  le  service,  à  une  crise, 
d'étoufTement. 

L'autopsie  montra  l'existence  d'un  thymus  volumineux,  dont  le  poids  était  de 
36  gr.  Le  corps  thyroïde  était  hypertrophié. 

L'examen  histologique  ne  n'^vèle  aucune  lésion  ni  du  système  nerveux  central,  ni  des 
nerfs  périphériques. 

Les  seuls  muscles  examinés  furent  le  sterno-cléido-mastoldien,  le  thyro-hvoïdien  et 
les  muscles  du  pharynx.  II  existait  dans  ce  muscle  deux  ordres  de  lésions  :  les  unes 
consistaient  en  une  infiltration  de  cellules  entre  les  fibres  musculaires,  soit  sous  forme 
d'amas,  soit  sous  forme  d'infiltration  dllFuse  :  ces  cellules  étaient  des  cellules  coojonc- 
■  tives,  des  lymphocytes,  des  mastzellen.  Les  autres  lésions  intéressaient  les  fibres  mus- 
culaires. Un  grand  nombre  de  fibres  présentaient  une  augmentation  des  noyaux  du  sarco- 
lemme.  La  striation  transversale  était  en  général  t)ien  conservée.  Cependant  on  pouvait 
voir  sur  un  certain  nombre  de  fibres  des  lésions  de  régression  plasmodiale  et  sur 
quelques-unes  des  lésions  de  métamorphose  fibreuse.  Ces  modifications  n'intéressaient 
les  fibres  musculaires  que  sur  une  très  faible  longueur  de  leur  trajet.  Quelques  fibres 
des  muscles  du  pharynx  présentaient  des  lisions  de  dégénérescence  graisseuse. 

Les  glandes   surrénales  rtaient  normales.  L'hypopliyse  congestionnée  paraissait  en 
hyperfonctionnement. 

(1)  Cette  communication  sera  publiée  in  ejttenso  avec  figures  dans  un  prochain  numéro 
de  la  2iouveUe  Iconographie  de  la  Salpék'ière. 
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La  glande  thyroïde  était  le  siège  d'une  hyperplasie  considérable  :  ses  vésicules  plu; 
petites  que  normalement  étaient  bourrées  de  cellules.  Un  grand  nombre  de  vésicalei 
étaient  en  voie  de  division  et  on  trouvait  tous  les  intermédiaires  entre  les  vésicules 
commençant  à  se  diviser  et  celles  dont  la  division  était  terminée. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  :  les  autopsies  de  malades  atteints 
de  myasthénie  grave  sont  en  effet  assez  rares.  Le  côté  clinique  de  notre  obser- 
vation la  fait  rentrer  dans  le  cadre  des  myasthénies  les  plus  caractérisées  ;  saas 
doute  l'examen  électrique  n'a  pas  été  pratiqué,  mais  l'on  sait  bien  aujourd'hui 
que  la  réaction  d'épuisement  est  loin  d'avoir  la  valeur  absolue  qu'on  était  tenté 
de  lui  attribuer  naguère. 

Pour  ce  qui  est  de  Texamen  an  atomique,  les  constatations  que  nous  avons 
faites  concordent  avec  les  résultats  des  autopsies  de  ces  dernières  années  :  U 
persistance  du  thymus  dans  la  myasthénie  est  devenue  un  fait  banal.  Les  lésions 
musculaires  sont  habituelles,  depuis  qu'on  les  recherche  systématiquement.  11 
nous  parait  intéressant  d'avoir  pu  préciser  la  nature  des  éléments  cellulaires 
infiltrés  dans  le  muscle  ;  la  banalité  de  ces  éléments  et  le  peu  d'intensité  de  la 
réaction  interstitielle  indiquent  qu'il  faut  rechercher  ailleurs  que  dans  une  irri- 
tation intense  du  muscle  la  cause  même  de  la  myasthénie. 

Enfin  les  modifications  de  structure  de  l'hypophyse  et  de  la  glande  thyroïde 
indiquant  un  hyperfonctionnement  de  celles-ci  nous  paraissent  du  plus  haut 
intérêt.  Nous  n'insisterons  pas  sur  ce  dernier  point  qui  fait  en  ce  moment  l'objet 
d'un  travail  de  l'un  de  nous  (1). 

André-Thomas.  —  Les  lésions  musculaires  signalées  par  M.  Laignel-Lavastine 
sont  intéressantes  à  rapprocher  de  l'intégrité  du  système  nerveux  central.  Elles 
me  paraissent  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  de  la  myasthénie  :  je 
rappelle,  à  ce  propos,  que  dans  un  cas  observé  par  M.  Dejerine  et  par  moi  (Con- 
grès de  Neurologie  4900  et  Retue  neurologique  1901),  les  lésions  musculaires 
étaient  très  accentuées  dans  les  muscles  du  larynx,  de  la  langue  et  du  pharynx, 
les  seuls  muscles  examinés.  Elles  consistaient  en  disparition  ou  exagération  de  h 
striation  transversale,  proliférations  nucléaires,  dégénérescence  graisseuse.  Des 
altérations  semblables  avaient  été  trouvées  dans  divers  muscles  par  Sossedoff  et 
Glockner.  Dans  toutes  ces  observations,  les  nerfs  périphériques  étalent  intacts. 

IV.  Étude  anatomique    d'un  quatrième  cas   de  Sclérose  Amsrotro- 

phique,  par  Rossi  et  Roussy. 

Dans  deux  publications  antérieures  (2),  nous  nous  sommes  efforcés  de  faire 
ressortir  l'importance  que  pouvait  avoir,  dans  la  discussion  des  nouvelles  idées 
sur  les  localisations  motrices  corticales,  l'étude  sériée  des  cas  de  sclérose  latérale 
amyotrophique,  avec  dégénération  de  la  voie  pyramidale  suivie  au  Marcbi  de  la 
moelle  jusqu'au  cortex. 

Aujourd'hui  nous  voulons  présenter  k  la  Société  la  série  complète  des  coupes 
d'un  quatrième  ea$  de  la  même  affection,  dont  nous  avons  pu  pratiquer  l'au- 

(1)L.  BouDON,  Thèse  de  Parit,  1909. 

(â)  Un  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  avec  dégénération  de  la  voie  p>Taini- 
dale  suivi  au  Marchi  de  la  moelle  jusqu'au  cortex.  I.  Rossi  et  G.  Roussr»  Betue  Neurolfh 
gique,  n*  9,  15  mai  1906. 

Contribution  anatomo-pathologique  à  l'étude  des  localisations  motrices  corticales. 
(A  propos  de  3  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  etc.).  Communication  ave* 
présentation  de  coupes  faites  au  XVII*  Congrès  des  aliénistes  et  neurologistes,  Genève. 
1907,  par  I.  Rossi  et  G.  Roussy,  Revue  Neurologique,  n*  15,  1907. 
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topsie,  il  7  a  un  an  environ,  dans  le  serrice  de  notre  maître  le  professeur  Pierre 
Marie,  à  Bicêtre. 

Il  s*agit  d*un  malade  dont  nous  avons  nous-mêmes  rapporté  l'observation  cli- 
nique (Obs.  n*  1)  dans  une  note  relative  au  début  tardif  possible  de  la 
maladie  après  l'âge  de  70  ans  (1).  L'examen  anatomique  de  ce  cas  qui  vient 
appuyer  le  diagnostic  clinique  porté  antérieurement  serait  déjà,  crojons-nous, 
justiciable  d'un  certain  intérêt.  Mais  il  j  a  plus  ;  cette  quatrième  observation 
dans  laquelle  nous  avons  pu  suivre  par  la  méthode  de  Marchi,  comme  dans  les 
précédentes,  la  dégénération  de  la  voie  pyramidale  dans  toute  son  étendue,  vient 
en  outre  confirmer  en  tous  points  nos  conclusions  antérieures,  sur  la  distribu- 
tion corticale  de  la  zone  motrice.  Comme  telle,  elle  apporte  un  nouvel  appui  à  la 
doctrine  qui  fait  de  la  circonvolution  frontale  ascendante,  la  circonvolution  motrice 
par  excellence. 

Pour  ce  qui  a  trait  à  l'histoire  clinique  de  ce  cas,  nous  renvoyons  pour  tous 
détails  le  lecteur  à  notre  précédente  communication.  Nous  nous  bornerons  ici  À 
rappeler  qu'il  s'agissait  d'un  cas  typique  de  sclérose  latérale  amyotrophique 
ayant  débuté  à  un  âge  avancé  (71  ans  1/2)  par  de  la  paralysie  et  de  l'atrophie  des 
petits  muscles  de  la  main  gauche,  et  dans  lequel  dominaient,  —  au  moment  où 
fut  publiée  cette  observation  (4  juillet  1907)  —  la  paralysie  spastique  avec  peu  de 
phénomènes  atrophiques  aux  membres  inférieurs,  et  Vamyotrophie  très  marquée 
avec  exagération  des  réflexes  aux  membres  supérieurs.  Les  troubles  bulbaires 
déjà  très  prononcés  à  l'époque  où  fut  présenté  le  malade  augmentèrent  notable- 
ment dans  les  semaines  suivantes  et  la  mort  survint  brusquement  le  22  juillet, 
dans  un  accès  d*étouffement. 

L'autopsie,  faite  le  24  juillet  1907^  n'a  rien  révélé  de  particulier  à  signaler  au 
niveau  des  centres  nerveux;  le  cerveau,  la  moelle,  comme  leurs  enveloppes 
méningées  paraissaient  normaux.  Les  racines  rachidiennes  antérieures  présen- 
tent une*  teinte  grisâtre  avec  atrophie  surtout  évidente  dans  la  région  cervi- 
cale. 

Étude  histologioub.  —  Les  centres  nerveux  ont  été  étudiés  par  les  mêmes  procédés 
que  pour  nos  cas  précédents  :  par  la  méthode  de  Marchi  pour  ies  différents  segments  de 
la  moelle,  des  fragments  du  bulbe,  de  la  protubérance,  du  pédoncule,  de  la  capsule 
ioterne  du  centre  ovale  et  du  cortex.  D'autres  fragments  de  ces  mêmes  régions  ont  été 
examinés  après  coloration  des  coupes  au  Weigart  Pal  ou  Pal-cochenille.  La  coloration 
de  Nissl  et  celle  de  Thématéine-éosine  ont  été  utilisées  pour  Tétude  des  cellules  de  la 
moelle  et  de  la  corticalité. 

Moelle.  —  La  méthode  de  Marchi  permet  de  constater  sur  presque  toute  la  hauteur  de 
la  moelle  la  dégénération  très  prononcée  du  faisceau  pyramidal  croisé  dont  l'aire  est 
nettement  dessinée  dans  le  cordon  latéral,  par  la  présence  d'abondants  et  gros  corps  gra- 
nuleux. Au  niveau  de  S' les  corps  granuleux  diminuent  notablement,  en  S*  S^  le  faisceau 
pyramidal  croisé  n'est  plus  individualisé  par  les  corps  granuleux,  mais  l'aire  en  est 
encore  indiquée  par  une  zone  p&la,  à  fibres  nettement  raréfiées. 

£n  dehors,  de  la  dégénération  du  pyramidal  croisé,  il  existe  dans  le  reste  du  cordon 
antéro-iatéral  des  corps  granuleux  épars,  plus  nombreux  dans  les  régions  adjacentes  à 
la  corne  antérieure,  mais  épargnant  le  faisceau  de  Gowers  et  le  cérébelleux  direct.  Cette 
dégténération  du  faisceau  fondamental  présente  à  peu  prés  la  même  intensité  dans  les 
régions  cervicale,  dorsale  et  lombaire.  Dans  l'aire  du  faisceau  pyramidal  direct,  les  corps 
granuleux  sont  plutôt  rares  et  nulle  part,  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle,  ils  ne  se 
réunissent  d'une  façon  assez  évidente  pour  individualiser  ce  faisceau. 

(i)  Deux  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique  (dont  un  suivi  d'autopsie)  ayant  débuté 
après  l'âge  de  70  ans.  l.  Rossi  et  6.  Roussr,  in  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Neuro- 
logie, séance  du  4  juillet  1907.  (Revue  Neurologique,  p.  764.) 
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Les  eordont  postérieurt,  par  cette  méthode,  sont  intacts  sar  toutes  les  coupes  de  U 
moelle. 

Au  niveau  des  renflements  cervicaux  et  lombaires  (C,  (7,  C*,  L>.  L*.  L*  et  surtout  U, 
on  voit  de  nombreuses  fibrei  radiculaires  antérieurei  dégénérées,  dont  quelques-unes 
se  laissent  suivre  nettement  dans  les  cornes  antérieures;  dans  celles-ci  la  dégéDén- 
tion  de  ces  fibres  est  encore  représentée  par  de  fines  granulations  sériées,  qui  s'enche- 
vêtrent. 

Dans  la  commissure  antérieure,  il  existe  également  des  fibres  dégénérées,  surtout  abon- 
dantes dans  la  région  lombo-sacrée.  —  La  commissure  postérieure,  par  contre,  est  com- 
plètement dépourvue  de  corps  granuleux. 

Les  racines  antérieures,  coupées  transversalement  ou  longitudioalement,  à  la  périphérie 
de  la  moelle,  ne  paraissent  pas  dégénérées  au  Marchi. 

Par  la  méthode  de  Weigert  ou  de  Pal-eoehenille  il  n'existe  dans  le  cordon  antéro-Iatéral 
qu'une  dégénération  exclusivement  limitée  au  pyramidal  croisé  qui  peut  être  aisément 
suivie  jusqu'à  la  partie  inférieure  de  8':  le  reste  du  cordon  antéro-Iatéral  (pyramidal 
direct  compris)  est  partout  bien  coloré,  et  c'est  à  peine  si  en  D*  et  D*  il  existe  une  légère 
pâleur  diffuse. 

Les  cordons  postérieurs  sont  normaux,  excepté  dans  la  région  cervicale  où  on  note 
une  mince  zone  décolorée,  avec  sclérose  discrète,  placée  dans  le  faisceau  de  Goll,  le  loog 
du  sillon  postérieur. 

Le  réseau  myélinique -deB  cornes  antérieures  parait  nettement  raréfié,  dans  la  moelle 
cervicale,  surtout  en  C,  C*;  dans  les  régions  dorsales  et  lombaires  jusqu'à  L*,  la  même 
raréfaction  persiste,  mais  moins  accusée;  elle  disparait  à  partir  de  L*.  Le  réseau  myéli- 
nique  de  la  colonne  de  Clarke  apparaît  partout  bien  coloré. 

Les  racines  antérieures  ne  présentent  par  cette  méthode  que  des  altérations  dans  ia 
région  cervicale,  et  encore  celles-ci  ne  $;ont-elles  que  peu  prononcées,  se  réduisant  à  la 
raréfaction  des  fibres  par  Ilots,  à  une  abondance  anormale  de  fibres  fines,  à  rasp<r<t 
monoliforme  d'un  certain  nombre  d'entre  elles  sur  les  coupes  longitudinales  et  enfio  ea 
une  certaine  prolifération  du  tissu  connectif  interstitiel. 

Racines  postérieures  intentes. 

Les  cellules  des  cornes  antérieures  (au  Nissl,  à  l'hématéine-éosine)  présentent  au  niveau 
des  renflements  cervical  et  lonibaire  de  notables  altérations  ;  dans  la  moelle  cervicale 
on  note  (C^,  C*)  :  diminution  totale  du  nombre  des  cellules,  beaucoup  d'entre  elles  soDt 
atrophiées,  rondes,  fortement  et  uniformément  colorées;  d'autres  globuleuses,  peo  oo 
pas  atrophiées,  présentent  de  la  chromatolise  ;  les  prolongements  manquent  le  plus 
souvent,  le  noyau  enfin  est  tantôt  central  mais  picnotique,  tantôt  périphérique  ;  quelques 
rares  cellules  enfin  ont  l'aspect  vacuolaire.  Dans  la  moelle  lombo-sacrée  les  mêmes  ait- 
rations  se  retrouvent,  mais  beaucoup  plus  atténuées  et  paraissent  se  cantonner  surtout 
dans  les  groupes  cellulaires  latt'raux,  avec  prédominance  pour  le  groupe  postéro-laténi. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  sont  normales. 

Méninges,  vaisseaux,  sans  altérations  appréciables. 

Bulbe,  protubérance.  —  La  dé^énéralion  de  la  vole  pyramidale  se  poursait, 
par  la  méthode  de  Marchi,  de  bas  en  haut  dans  toute  la  hauteur  du  bulbe.  Les  corpi 
granuleux  denses  el  volumineux  dessinent  très  nettement  au  niveau  du  collet  du  bulbe 
rentre-croisement  moteur  et  plus  haut  délimitent  exactement  les  deux  pyramides.  Cette 
dégénêration  se  continue  sans  interruption  avec  celles  du  faisceau  pyramidal  croisa  de 
la  moelle. 

Les  racines  bulbaires  des  nerfs  crâniens  moteurs  apparaissent  au  Marchi  nettement 
dégénérées.  En  sériant  les  coupes  de  bas  en  haut,  c'est  tout  d*abord  la  racine  du  spinal 
qui  renferme  de  nombreuses  granulations,  puis  celles  de  Vhypoglosse  dont  le  trajet  est 
très  distinctement  indiqué  par  les  corps  granuleux  dans  toute  sa  traversée  bulbaire  et 
dont  le  noyau  renferme  des  cellules  on  nombre  insuffisant  et  paraissant  pour  la  plupart 
fortement  pigmentées.  Plus  haut  c'est  la  dêgénëration  du.  pneumogastrique,  avec  celles  dea 
fibres  de  ce  nerf  qui  partent  du  noyau  ambigu  pour  se  diriger  vers  le  noyau  dorsal; 
dans  le  noyau  ambigu  les  altérations  cellulaires  sodt  difficilement  appréciables  au 
Marclii.  Dans  les  fibres  de  la  IX*  paire,  il  n'existe  que  quelques  rares  fibres  dégénén^» 
alors  que  dans  celles  du  facial  les  granulations  permettent  de  suivre  avec  la  plus  graade 
netteté  les  ditrr'rentes  portions  intrabulbaires  de  ce  nerf  (portion  ascendante,  genou,  por- 
tion horizontale  et  descendante).  Le  noyau  du  Vil*  renferme  encore  de  nombreuses  cel- 
lules, pre.><(]ue  toutes  fortement  pigmentées,  avec  noyau  souvent  périphérique,  ainsi  que 
celui  du  trijumeau  moteur  dont  les  fibres  paraissent  également  dégénérées.  Dans  le> 
autres  nerfs  crâniens,  V1II%  VI«  et  III' paires,  on  ne  retrouva  que  quelques  rares  corps  gra- 
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nuleux  indépendants,  non  sériés,  comme  en  renferment  habituellement  ces  nerfs  traités 
[lar  le  Marchi  et  qui  certainement  ici  né  traduisent  pas  un  état  dégénératif. 

Lfi  faisceau  longitudinal  postérieur  renferme  un  certain  nombre  de  fibres  dégénérées  au 
niveau  du  bulbe  et  de  la  région  protubérantielle  inférieure,  alors  que,  plus  haut,  ce  même 
faisceau  est  totalement  dépourvu  de  corps  granuleux. 

Pour  le  bulbe  et  la  protubérance,  on  n*a  traité  pour  chacun  d'eux  qu'un  seul  fragment 
par  la  méthode  de  Weigert  ou  Pal-cocbenille  (et  ceci  pour  interrompre  le  moins  pos* 
sible  Tétude  des  coupes  sériées  au  Marchi).  Sur  les  coupes  de  ces  fragments,  on 
retrouve  la  dégénération  pyramidale  dans  le  bulbe  et  la  protubérance,  caractérisée  par 
une  raréfaction  notable  des  fibres  motrices  qui,  au  niveau  du  pont,  est  surtout  marquée 
dans  les  faisceaux  les  plus  internes. 

Pédoncule.  —  Au  niveau  du  pied  du  pédoncule  (région  inférieure)  les  corps  granu- 
leux, toujours  volumineux  et  serrés,  se  cantonnent  à  la  partie  externe  de  celui-ci  ou 
plus  exactement  dans  le  deuxième  1/4  externe,  en  empiétant  très  peu  sur  le  premier  1/4 
externe.  Plus  haut,  dans  la  région  du  noyau  rouge,  les  corps  granuleux  dessinent  assez 
nettement  un  triangle  à  base  périphérique  dont  le  sommet  empiète  un  peu  sur  la 
substance  grise  du  locus  niger,  en  se  dirigeant  en  dehors,  vers  la  région  du  ruban  de 
Reil.  Ces  dernières  fibres  dégénérées  représentent  très  certainement  les  fibres  aberrantes 
de  la  Toie  pyramidale  décrite  par  M.  Dejerine  sous  le  nom  de  pes  lemnitcus  profond. 

Capsule  interne.  —  En  sériant  rigoureusement  les  coupes  pour  passer  du  pied  du 
pédoncule  dans  la  région  sous-optiquo  de  la  capsule  interne,  on  voit  que  les  corps 
(granuleux  restent  toujours  compacts  et  serrés  à  la  partie  postérieure  de  celle-ci,  alors 
que  tout  le  reste  de  la  capsule  est  absolument  indemne  de  granulations;  ils  forment 
ainsi  une  mince  bande  noire  placée  à  la  réunion  du  1/3  externe  (ou  mieux  postéro- 
e.\teme)  et  du  1/3  moyen  de  la  capsule. 

Plus  haut,  dans  les  régions  capsulaires  moyennes  et  supérieures,  ils  conservent  la 
même  disposition  et  sont  toujours  placés  dans  le  1  3  postérieur  du  segment  postérieur 
de  Ctp,  où  ils  occupent  presque  exclusivement  la  partie  antérieure  (1/3  antérieur)  du  1/3 
postérieur  de  Cip,  en  empiétant  cependant  un  petit  peu  en  avant  sur  le  1/3  moyen.  Ceci 
se  retrouve  jusque  sur  les  coupes  les  plus  supérieures  de  la  capsule,  aux  confins  du 
centre  ovale. 

Au  Weigert-I'al,  la  zone  décolorée  traduisant  la  dégénération  des  fibres  pyramidales, 
occupe,  dans  la  capsule  interne,  très  sensiblement  les  mêmes  régions. 

Goz*p8  caUeux.  —  Toute  la  partie  moyenne  du  corps  calleux  renferme  d'assez 
abondants  corps  granuleux  et  plusieurs  fines  granulations  sériées;  le  1,4  antérieur 
comme  le  f/4  postérieur  en  sont  par  contre  totalement  dépourvus. 

Gorticalité.  —  L'étude  a  porté  sur  les  différentes  circonvolutions  suivantes  :  frontale 
ti  pariétale  ascendantes  (1/3  supérieur  moyen  et  inférieur),  lobule  paraeentral,  opercule 
rolandique  ;  J"  frontale  (pied  et  milieu),  '//•  frontale  (pied  et  milieu),  ///•  frontale  (poi 
tion  triangulaire  et  pied)  pariétale  supérieure,  pariétale  inférieure  et  gyrus  supra-mar- 
fjinalis. 

Ces  différents  fragments  ont  été  traité  par  les  méthodes  de  Marchi  et  de  Pal- Weigert. 
La  méthode  de  Nissl  et  la  coloration  à  riiématéine-éosine  ont  servi  à  Tétude  des  cellules 
des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes. 

a)  Au  Marchi,  on  note  de  nombreuses  fibres  radiaires  dégénérées  dans  la  frontale 
ascendante  {Fa);  surtout  abondantes  dans  le  1/3  supérieur  et  moyen  de  celle-ci  et  très 
nettes  également  dans  son  1/3  inférieur  ainsi  que  dans  la  partie  antérieure  de  Popercule 
rolandique  et  la  partie  antérieure  du  lobule  paracentral.  Ces  granulations,  pour  la  plu- 
part nettement  sériées,  se  retrouvent  en  grand  nombre  dans  la  substance  blanche  de 
î'écorce  et  pénètrent  môme  en  haut  dans  la  substance  grise  jusqu'au  niveau  de  la  couche 
des  cellules  pyramidales.  Il  existe,  en  outre,  quelques  fines  granulations  sur  le  trajet  du 
système  des  fibres  transversales,  au  niveau  du  pôle  supérieur  de  la  circonvolution.  Dans 
la  pariétale  ascendante  (Pa),  au  contraire,  on  ne  retrouve  que  de  très  rares  fibres  dégé- 
nérées (2-3  fibres  par  coupes)  et  ceci  uniquement  dans  les  1/3  moyen  et  inférieur  de  la 
circonvolution,  aux  confins  du  bord  rolandique  de  celle-ci.  A  la  partie  postérieure  de  F-1 
et  de  P-2  on  note  également  de  nombreuses  fibres  dégénérées,  moins  abondantes  cepen- 
dant que  dans  Fa:  alors  que  dans  le  milieu  de  ces  deux  circonvolutions  ainsi  que  dans 
F-3  (partie  triangulaire  et  pied)  il  n'existe  aucune  fibre  dégénérée.  Dans  la  pariétale 
supérieure,  la  pariétale  inférieure  et  le  gyrus  supra-marginalis,  pas  de  fibres  dégénérées. 
à)  Au  Pal'Weigert,  il  n'existe  au  niveau  du  cortex  que  des  altérations  très  discrètes. 
C'est  tout  au  plus,  en  effet,  si  Ton  arrive  à  déceler,  —  et  ceci  en  comparant  avec  soin 
Pa  et  Pa,  —  une  légère  différence  dans  l'intensité  de  la  coloration  des  fibres  radiaires  et 
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transTersaies  de  ces  circonvolutions  ;  les  fibres  radiaires  de  Fa  paraissant  un  peu  rooiof 
denses,  et  le  système  des  fibres  de  la  strie  de  Baillarger  moins  évident  et  moins  êyûî 
au  niveau  de  Fa,  alors  qu'on  sait  que  normalement  ces  mêmes  fibres  apparussent 
plus  compactes  dans  cette  dernière  circonvolution. 

e)  Au  NUtl,  à  rhématéine-éoêiney  on  arrive  à  déceler  des  altérations  quanUtatives  H 
qualitatives  des  cellules  des  plus  évidentes  au  niveau  de  Fa  :  disparition  pree<}ue 
absolue  des  cellules  de  Betz,  diminution  d*un  grand  nombre  des  grandes  cellules  pm- 
midales  et  altération  de  plusieurs  d'entre  elles,  atrophie,  tendance  pour  la  plapart  à 
revêtir  une  foitne  globuleuse,  vacuolisation,  chromatolyse,  noyaux  souvent  placés  à  h 
périphérie,  prolongements  disparus  ou  peu  nets  ;  ces  lésions  se  retrouvent  dans  toute  ii 
hauteur  de  Fa  ainsi  qu'à  la  partie  antérieure  du  lobule  paracentral.  Au  niveau  de  P^ 
les  cellules  paraissent  partout  normales  soit  comme  nombre,  soit  comme  aspect;  excep- 
tion faite  pour  quelques  très  rares  cellules  pyramidales  (grandes  cellules)  qui  sans  étcf 
atrophiées  présentent  une  légère  chromatolyse  avec  noyau  périptiérique. 

Centre  ovale  (étudié  au  Marchi,  sur  coupes  vertico-transversales  comprenant  Ft. 
Pa  et  une  grande  partie  de  la  substance  blanche  sous-jacente),  on  voit  de  très  nooh 
breuses  fibres  dégénérées  dans  le  centre  ovale  s'entrecroisant  en  divers  sens  et  parais- 
sant pour  la  plupart  se  diriger  vers  la  frontale  ascendante  qui  contient  partout  d'ahoo- 
dantes  fibres  radiaires  dégénérées.  Dans  Pa,  les  quelques  fibres  dégénérées  qu'on 
aperçoit  n'occupent  que  la  partie  profonde  de  la  circonvolution  et  s'arrêtent  bien  avant 
la  portion  superficielle  de  celle-ci;  en  outre  ces  fibres  dégénérées  sont  plutôt  cantonnées 
vers  la  lèvre  rolandiqUe  de  la  circonvolution  et  paraissent  se  continuer  bien  plus  a?ec 
celles  de  Fa  en  contournant  le  fond  du  sillon  que  faire  suite  aux  fibres  da  centre  ov&le. 
Dans  les  régions  du  centre  ovale  avoisinant  le  corps  calleux,  on  peut  nettement  soivn 
au  moyen  des  granulations  sériées  le  trajet  des  fibres  altérées  qui  gagnent  le  cor|>i 
calleux. 

Dans  cette  nouvelle  observation,  noua  retrouvons  des  lésions  en  tous  points 
semblables  à  celles  de  nos  trois  premiers  cas,  avec  cette  seule  différence  que  les 
altérations  décelables  par  la  méthode  de  Marchi  j  sont  plus  évidentes  encore,  et 
plus  démonstratives  (étant  donné  l'âge  de  la  maladie). 

On  note  ici  en  elTet  :  dans  la  moelle,  la  dégénération  très  intense  au  Marchi 
(moins  prononcée  au  Weigert)  du  faisceau  pyramidal  croisé;  cette  dégénéraiioD 
de  la  voie  pyramidale  se  poursuit  sans  interruption  dans  le  bulbe,  la  protubé- 
rance,  le  pédoncule,  la  capsule  et  le  centre  ovale  jusqu'au  niveau  du  cortei 
moteur  ;  la  dégénération  plus  diffuse  et  plus  légère  du  reste  du  cordon  aDtéro- 
latéral  (au  Marchi  seulement),  l'intégrité  des  faisceaux  de  Gowers  et  cérébelleui 
ascendant,  ainsi  que  des  cordons  postérieurs  (excepté  une  légère  raréfaction  des 
fibres  du  faisceau  de  Goll  au  Weigert-Pal  dans  la  moelle  cervicale),  de  fortes 
altérations  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (surtout  marquées 
dans  le  renflement  cervical) »  avec  légère  raréfaction  du  roseau  myélinique  de 
ces  cornes  ;  l'intégrité  absolue  des  cellules  et  du  réseau  de  la  colonne  deClarke, 
et  enfin  pour  en  finir  avec  la  moelle,  la  dégénération  des  fibres  radiculaires  anté- 
rieures intra-spinales,  avec  lésions  moins  marquées  mais  nettes  au  Pal  (surtout 
dans  la  région  cervicale)  des  racines  antérieures  elles-mêmes. 

Dans  le  bulbe  et  la  protubérance,  la  dégération  des  nerfs  moteurs  :  XII',  Xl% 
X*,  IX*  et  VI h  paires  et  du  trijumeau  moteur  avec  altérations  de  leurs  nojtuï 
respectifs,  surtout  évidentes  dans  le  noyau  de  l'hypoglosse  et  du  facial. 

A  signaler  encore  la  dégénération  d'un  certain  nombre  de  fibres  du  faisceau 
longitudinal  postérieur  dans  le  bulbe  et  la  partie  inférieure  de  la  protubérance 
et  la  dégénération  du  tiers  moyen  du  corps  calleux. 

Dans  le  centre  ovale,  un  grand  nombre  de  fibres  dégénérées  dont  la  plupart 
se  rendent  dans  Fa  et  un  très  petit  nombre  dans  Pa. 

Au  niveau  du  cortex,  les  lésions  se  cantonnent  presque  uniquement  dans  la 
circonvolution  frontale  ascendante  en  empiétant  en  haut  sur  la  partie  anté- 
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rieure  du  lobule  paracentral,  en  bas  sur  la  partie  antérieure  de  Topercule  rolan- 
dique,  et  en  avant  sur  le  pied  d'insertion  des  l'*  et  II*  frontales.  Elles  con- 
sistent pour  Fa  : 

1*  En  la  dégénération  des  fibres  radiaires  et  de  quelques  fibres  du  système  ' 
transversal,  décelables  et  très  évidentes  par  la  méthode  de  Marchi; 

2*  En  des  altérations  cellulaires  des  plus  manifestes  des  grandes  cellules  pyra- 
midales et  des  cellules  géantes  de  Betz.  Ces  différentes  lésions  existent  sur  toute 
la  hauteur  de  Fa,  mais  atteignent  leur  maximum  dans  son  tiers  supérieur  et 
moyen. 

Pour  F|  et  ¥^  (pied  seulement),  les  lésions  consistent  en  une  dégénération 
encore  très  nette  au  Marchi,  quoique  moins  prononcée  qa*en  Fa. 

Dans  la  pariétale  ascendante,  au  contraire,  les  cellules  sont  intactes  et  les 
fibres  radiaires  partout  bien  colorées  au  Pal  ;  au  Marchi,  et  ceci  seulement  dans 
le  tiers  moyen  et  inférieur  de  la  circonvolution,  il  existe  des  lésions  très  dis- 
crêtes  de  quelques  fibres  (on  en  compte  deux-trois  dégénérées  par  coupe  micros- 
copique). Partout  ailleurs  enfin,  que  ce  soit  le  milieu  des  circonvolutions  Fi, 
ou  Fa,  le  pied  ou  la  partie  triangulaire  de  Fs  ou  encore  la  pariétale  supérieure 
ou  inférieure,  ou  le  gyrus  supra-marginalis,  nulle  part  il  ne  se  trouve  de  lésions 
dégénératives  ou  atrophiques. 

Ces  résultats  anatomiques,  nous  le  répétons,  sont  tout  à  fait  identiques  à 
ceux  de  nos  cas  antérieurs,  aussi  croyons-nous  qu'il  est  inutile  de  reprendre  ici 
et  de  discuter  certains  points  de  cette  observation  tels  que  :  la  dégénëration  du 
corps  calleux,  du  faisceau  longitudinal  postérieur  et  même  la  raréfaction  légère 
des  fibres  du  faisceau  de  Goll  (au  Pal)  ;  points  qui  de  prime  abord  pourraient 
sembler  ne  pas  faire  partie  de  droit  du  tableau  anatomique  classique  de  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique.  Nous  ne  pourrions  en  effet  que  répéter  ce  que 
nous  avons  écrit  ailleurs  pour  démontrer  que  ces  divers  faits  apparemment 
paradoxaux,  n'infirment  en  rien  l'opinion,  aujourd'hui  admise,  que  dans  la  sclé- 
rose latérale  amyotrophique,  les  lésions  intéressent  uniquement  le  système 
moteur.  On  conçoit  ainsi  tout  l'intérêt  que  présentent  des  cas  semblables  aux 
nôtres  et  les  renseignements  que  peut  fournir  leur  étude  anatomique  dans  la 
question  récemment  discutée  des  localisations  motrices  corticales. 

Les  constatations  faites  au  niveau  de  la  corticalité,  dans  notre  quatrième 
observation,  viennent  ainsi  confirmer  et  même  compléter  nos  recherches  anté- 
rieures. 

Elles  viennent  les  confirmer,  en  ce  sens,  que  nous  retrouvons  ici,  comme 
dans  les  (rots  cas  précédents,  un  contraste  frappant  dans  l'état  des  fibres  et  des 
cellules  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascendantes,  puisque  les  alté- 
rations des  unes  comme  des  autres  se  limitent  presque  exclusivement  dans  la 
frontale  ascendante  ;  la  pariétale  ascendante  ne  présentant,  pour  toute  lésion, 
que  quelques  très  rares  fibres  dégénérées  au  Marchi. 

Elles  viennent  en  outre  les  compléter,  en  ce  sens  que,  dans  ce  dernier  caspar- 
ticalièrement  favorable  à  l'étude  par  le  Marchi  —  étant  donné  l'Âge  de  la  dégénë- 
ration —  on  a  pu  très  aisément  se  rendre  compte  qu'il  existait  dans  Fi  et  Ff,  et 
seulement  à  leur  partie  tout  à  fait  postérieure,  un  certain  nombre  de  fibres 
dégénérées,  alors  que  le  reste  de  ces  circonvolutions  ainsi  que  la  III*  fron- 
tale dans  son  ensemble  en  était  complètement  dépourvue  ainsi  que  Pi,  Pf 
elGsm. 

Ce  quatrième  cas  montre  donc  comme  les  précédents,  que  dans  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  la  distribution  de  la  zone  dégénérée  au  niveau  du  cortex 
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s'étend  presque  uniquement  en  avant  do  sillon  de  Rolando.  De  tels  faits  anatomA- 
pathologiques  —  et  pour  les  raisons  que  nous  avons  développées  ailleurs  — 
viennent  appajer  fortement  la  nouvelle  doctrine  qui,  à  la  suite  des  expéneoee^ 
de  Grunbaom  et  Sherrington  (1901),  tend  à  limiter  la  zone  corticale  motrice 
à  la  frontale  ascendante.  On  sait  du  reste  que  ces  idées  nouvelles  ont  trouva 
confirmation  dans  les  résultats  fournis  par  la  méthode  expérimentale  chez  1* 
singe  (Campbell  et  0.  Vogt,  Brodraann),  par  l'excitation  du  cortex  chez  rhomiDt 
(Krause,  Mills,  Frazier,  Lloyld  et  Cushingj,  par  l'étude  cytologique  et  architec- 
tonique  des  circonvolutions  (Brodmann,  Campbell)  et  même  par  ceux  de  Tétude 
delà  myélinisation  (Flechsig).  La  méthode  anatomique  enfin,  appliquée  à  l'étude 
des  cas  de  sclérose  latérale  amyotrophique,  comme  ceux  publiés  en  France  par 
nous-mémc  et  à  l'étranger  par  Campbell  et  Probst,  concourt  aux  mêmes  ré- 
sultats (1). 

Il  nous  reste,  &  propos  de  notre  récente  observation,  à  insister  sur  lapréseoct 
de  fibres  radiaires  dégénérées  dans  le  pied  des  P*  et  II*  frontales  ;  c*est  là  ud  fait 
qui  a  son  importance.  Dans  deux  de  dos  trois  précédents  cas  où'  les  mêmes 
régions  ont  été  examinées,  il  existait  des  lésions  analogues  au  Marchi,  aai» 
beaucoup  moins  nettes,  c'est  pourquoi  nous  n'avons  pas  cru  qu'il  j  avait  lieu  à 
ce  moment  d'insister  sur  ce  point  particulier.  Aujourd'hui  nous  estimons  pou- 
voir être  plus  affirmatif,  à  l'appui  de  cette  dernière  observation,  dont  les  résultat» 
présentent  un  certain  intérêt  pour  la  question  non  résolue  encore  de  la  partici- 
pation des  deux  premières  circonvolutions  frontales  à  la  zone  motrice.  Ce  cas 
plaide  nettement  en  faveur  de  la  participation  de  l'extrémité  postérieure  de 
Fi,  Fa  à  cette  zone,  alors  que  Fa  en  reste  tout  &  fait  distincte. 

On  voit  donc  combien,  dans  son  ensemble,  cette  nouvelle  observation  apporte 
des  résultats  conformes  à  ceux  que  nous  avions  publiés  en  1907,  et  qui  du  reste. 
entre  temps,  ont  pu  être  vérifiés  par  I.  Carlos  Montanaro  (de  Buenos-A^Tes)  eii 
1908  à  propos  de  deux  cas  de  sclérose  latérale  amjotrophique. 

Nous  arrivons,  en  terminant  cette  nouvelle  étude,  à  des  conclusions  pour  aiQ>i 
dire  identiques  &  celles  de  notre  précédent  travail  :  &  savoir  que  la  localisation 
des  lésions  du  cortex  dans  la  sclérose  latérale  amyotrophique  démontre  que  Fa  ^si 
la  eireonvolution  motrice  par  excellence,  que  les  parties  antérieures  du  lobe 
paracentral  et  de  l'opercule  rolandique  ainsi  que  le  pied  de  Fi  et  Fs  participent 
également  à  la  zone  motrice.  Mais  pas  plus  aujourd'hui  que  précédemment,  nou^ 
ne  voulons  être  trop  absolus  quant  à  la  question  de  Pa,  et  refuser  &  cette  cir- 
convolution toute  fonction  motrice.  Les  quelques  fibres  radiaires  dégénéreet» 
qu'on  retrouve  au  niveau  de  Pa,  dans  notre  quatrième  cas  (comme  dans  les 
précédents),  bien  que  très  rares,  nous  obligent  &  faire  quelques  réserves  en  faveur 
d'une  certaine  participation,  quoique  très  minime,  de  la  pariétale  ascendante  à 
la  zone  motrice. 

V.  Contribution  à  l'étude  des  Fibres  Aberrantes  delà  Voie  Pédoncu- 
laire  et  de  la  dégénérescence  de  la  Psrramide  et  du  Ruban  de  Reil 
dans  les  lésions  de  l'étage  antérieur  du  Pont,  par  M.  Jumextié.  (Pre 
sentation  de  coupes)  (2).  (Travail  du  service  du  professeur  Dejerine  A  la  Salp^ 
trière). 

Dans  le  cas  de  destruction  de  la  voie  pyramidale  par  lésion  de  l'étage  ant^ 

(1)  Pour  les  indications  bibliographiques  de  ces  travaux,  nous  renvoyons  à  notre  article 
sur  les  Localisations  motrices  corticales  du  Congrès  de  Genève. 

(â)  Cotte  communication  sera  publiée  in  extenso  avec  figures  dans  un  prochain  num'ro 
de  la  Nouvelle  Iconographie  de  laSalpétriére, 
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rieur  de  la  protubérance,  la  pyramide  dégénérée  a  toujours  une  forme  caracté- 
ristique, elle  est,  en  effet,  parfaitement  limitée  en  arrière  de  la  couche  inter- 
ûliTaire  par  une  ligne  presque  horizontale.  Dans,  le  cas  que  nous  rapportons, 
cette  dégénérescence  de  la  pyramide  a  une  forme  tout  à  fait  anormale,  pouvant 
prêter  à  discussion  par  son  prolongement  dans  la  région  interolivaire,  mais 
rexamen  des  coupes  sériées  nous  a  permis  de  considérer  cette  dégénérescence 
comme  entièrement  d'origine  pyramidale. 

Ccu  Cayrol.  —  Il  s'agit  d'une  femme  do  81  ans  (hémiplégie  droite  avec  contractures 
depuis  4  ans),  hospitalisée  dans  le  service  de  notre  maître,  M.  le  professeur  Deje- 
rine.  dans  le  laboratoire  duquel  nous  avons  fait  cette  Otude.  L'autopsie  n'avait  montré 
aucune  lésion  de  l'écorce,  ni  de  l'hémisphère  gauche  à  la  coupe  horizontale,  mais  une 
atrophie  presque  complète  de  la  pyramide  bulbaire. 

La  lésion  causale  occupe  l'étage  antérieur  de  la  protubérance  à  gauche;  elle  est  en 
forme  de  sablier  et  remonte  jusqu'à  la  limite  supérieure  de  la  protubérance  dont  elle 
occupe  ainsi  le  1, 3  supérieur. 

Eu  avant  ce  foyer  traverse  le  ràphé  médian  et  se  prolonge  à  la  partie  antéro-interne  de 
la  moitié  droite  du  pont  ;  en  dehors  il  détruit  un  très  grand  nombre  de  fibres  entrant  dans 
la  constitution  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  et  en  arrière  il  envoie  un  très  petit 
divrrticule  dans  le  ruban  de  Reil  médian. 
L'étude  des  dégénérescences  consécutives  à  ce  foyer  nous  montre  : 
1"  Au-dessous  de  la  lésion  :  une  dégénérescence  très  intense  du  faisceau  pyramidal  et 
de  la  partie  antéro-interne  de  la  couche  interolivaire; 

S"*  Au-dessus  de  la  lésion  :  une  dégénérescence  rétrograde  de  la  voie  pédonculaire  et 
une  dégénérescence  ascendante  du  ruban  de  Reil  médian. 
i«  Dégénérescences  rétrogrades  et  ascendantes  : 

La  dégénérescence  rétrograde  de  la  voie  pédonculaire  peut  être  suivie  jusqu'au  delà 
du  pédoncule  cérébral,  elle  est  très  manifeste  sur  les  coupes  passant  par  le  noyau  rouge 
où  elle  occupe  la  partie  moyenne  du  pied  du  pédoncule,  le  pes  lemnlscus  superficiel  et  le 
pes  lemniscus  profond. 
La  dégénérescence  du  ruban  de  Reil  intéresse  : 

Surtout  les  fascicules  arrondis  du  ruban  de  Reil  situés  à  sa  partie  antérieure  et  qui  ont 
été  sectionnés  par  la  partie  postérieure  au  foyer,  fibres  connues  sous  le  nom  de  fibres 
aberrantes  pontines  et  que  la  voie  pédonculaire  envoie  au  ruban  de  Heil  médian  dans  son 
trajet  protubérantiel  ;  dans  ce  cas  elles  sont  particulièrement  abondantes,  non  seulement 
du  ctMo  lésé,  mais  encore  du  côté  oppose  à  la  lésion. 

II  existe,  en  outre,  une  dégénérescence  ascendante  des  fibres  propres  du  Reil  qui  peut 
être  suivie  dans  le  pédoncule  où  Ton  constate  un  éclaircissement  de  la  partie  moyenne 
du  Reil  à  la  hauteur  du  noyau  rouge. 
â*  Dégénérescence  pyramidale  au-dessous  de  la  lésion  : 

La  partie  supérieure  de  la  lésion  détruit  la  partie  postérieure  du  faisceau  pyramidal  et 
respecte  quelques  fascicules  bien  coloK'S  qui  occupent  la  partie  antérieure  des  faisceaux 
verticaux  de  la  protubérance.  Ces  fascicules  sains  disparaissent  très  rapidement  soit 
parce  qu'ils  s'épuisent  dans  l'étage  antérieur  de  la  protubérance,  soit  parce  qu'ils  sont 
détruits  parla  partie  inférieure  de  la  lésion,  de  telle  sorte  qu'il  eiiste  au  niveau  du  bulbe 
uno  dégénérescence  totale  ou  presque  totale  de  la  pyramide  bulbaire  qui  est  blanche, 
rt^tractée,  très  diminuée  de  volume,  et  ces  caractères  sont  particulièrement  manifestes 
sur  les  coupes  que  nous  avons  montrées. 

On  constate  sur  ces  coupes  que  la  limite  postérieure  de  la  dégénérescence  pyrami- 
dale n'est  pas  du  tout  conforme  à  ce  que  l'on  observe  généralement  dans  la  région  bul- 
baire supérieure.  Au  lieu  d'être  nettement  limitée  de  la  couche  interolivaire  par  une 
ligne  horizontale  ou  un  peu  concave  en  avant,  elle  pénètre  en  coin  dans  la  partie  antéro- 
interne  de  cette  région,  la  limite  postérieure  étant  très  obliquement  dirigée  d'avant  en 
arrière  et  de  dehors  en  dedans  (fig.  i). 

A  la  partie  inférieure  de  l'olive  bulbaire,  la  sclérose  pyramidale  change  de  forme;  la 
partie  postérieure  se  trouve  englobée  dans  le  ruban  de  Reil  et  séparée  de  la  grosse  dégé- 
nérescence pyramidale  par  des  fibres  arciformes  saines. 

A  la  partie  inférieure  du  bulbe  les  deux  zones  de  dégénérescence  sont  encore  des  plus 
manifestes,  la  zone  dégénérée  du  ruban  de  Reil  ne  ])articipe  pas  à  la  décussation  pini- 
forme,  mais  garde  sa  position  à  la  partie  antéro-interne  de  la  couche  interolivaire,  et 
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loriquc  I&   dicuiialioD   pyramidaJe    corameace,    elle    i 

elle. 

Dana  ce  cai,  la  dâciisiatioa  est  presque  complète,  il  eiiate  au  niveau  du  coD't  t 
bulbe  un  faiiceau  pyramidal  direct  minime  qui  u'occupe  que  l'angie  sijl»o-inugïi;il  f 
disparaît  tréa  rapittemant  aur  laa  coupes  colorie»  par  le  Wetgert  d»n»  la  règioc  te- 
cale  lupérieure  ;  Bur  lea  coupe*  coloréea  su  carmin  on  constAle  a  Is  hautaur  du  V'  ki 
ment  cervical  une  minime  tache  de  aclérose  le  long  du  illlon  marginal  antrrieor. 

Comment  interpréter  celte  dégénireacence  de  la  couche  inlerolivaire  ?  Tient-dk  a 
deelmction  des  ûbres  du  ruban  de  Reil  médian  par  le  diverticule  poit^rieur  da  if'\tt' 
Nous  ne  le  pensons  pas.  Ce  diverticule  peut  être  cause  de  la  pileur  que  prèienlf  or- 
partie  du  Rell  médian  au  voisinage  du  aillon  bulbo-protubèrantiel  et  de  la  lédoction  :■ 
volume  en  masse  de  la  couche  inleroliveire  dans  toute  la  hauteur  du  bulbe,  mu»  <-* 
D'est  pas  elle  qui  produit  celte  dégénérescence  si  inlenae  de  l'ongle  sntéro-intcme  dr'.i 
couche  interolivaire  :  cette  dégénérescence  est  d'origine  pyramidale. 

Lorsqu'on  examine  en  elTel  les  coupes  sériées  de  la  moitié  inférieure  du  pont.  oa\:. 
se  détacher  du  Taisceau  pyramidal  sclérosé  un  fascicule  sclérosé  également  dont  le  trij'i 
peut  être  suivi  gréce  aui  quciquea  ûbres  saines  qu'il  contient  encore;  oa  le  voit  ay-'-- 
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ter  en  arrière  el  en  bas  et  venir  petit  A  petit  s'adosser  à  la  partie  inUrne  du  cubio  ai 
Reil  médian  dans  la  région  inférieure  du  pont.  Il  eal  séparé  à  ce  niveau  de  la  gri"»^ 
dégénérescence  pyramidale  par  les  nombreuses  Dbres  transvcrtales  profondes  de  ■• 
protubérance 

Un  peu  plus 
complète  des  r 
leurs  dégonér 
pyramidale  la  dispositi 
rieure  de  l'olive. 

Ces  fibres  a'épuiseol  en  partie  eo  dcseeiidaDt,  mais  on  peut  les  a^ 
du  bulbe  où  00  les  voit  participer  a  la  décussaiion  pyramidale. 


voisinage  du  sillon  bulbo-protubérantiel  et  avant  la  dispuili^u 
politiques,  deui  nouveaui  fascicules  se  comportent  de  mémo  rt 
réunies  à  celles  de  la  pyramide  donnent  a  la  dégéntresnaci 
oa  cunéiforme  signalée  sur  les  coupes  du  bulbe  t  la  région  -"P^ 

e  jusqu'au  i^ollfl 


Coneluiions.  —  II  s'agit  donc  en  réaumé  de  faisceaux  aberrants  de  la  voie 
pédoDculaire  dont  la  dégénérescence  a  pu  être  suivie  au  Pal,  faisceaux  qui 
viennent  s'adosser  et  s'incorporer  au  ruban  de  Iteil  médian  et  A  la  couche  iul"'- 
olivaire  en  donnant  lieu  à  cette  dégénérescence  d'aspect  paradoxal. 

Jusqu'i  présent  les  dégénérescences  des  Gbres  aberrantes  de  la  voie  pédoncu- 
latre  décrites  par  M.  et  .Mme  Dejerîne,  sous  le  nom  de  :  pes  lemaiscus  proFuDd. 
pes  lemniscus  superficiel,  fibres  postèro-externes  du  pédoncule,  Dbres  aberraolf* 
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pontines,  fibres  aberrantes  bulbaires,  fibres  pjramidales  homolatérales  super- 
ficielles avaient  été  étudiées  par  la  méthode  de  Marchi. 

Notre  cas  montre  : 

!<"  Que  les  fibres  aberrantes  pontines  peuvent  parfois  former  des  fascicules 
volumineux  et  être  intéressées  parles  lésions  de  l'étage  antérieur  du  pont; 

^'^  Ou*en  outre  de  ces  fibres  il  peut  se  détacher  de  la  voie  pédonculaire  dans 
son  trajet  protubérantiel  des  fascicules  aberrants  assez  volumineux  pour  être 
suivis  par  la  méthode  de  Pal;  ces  fascicules  s'adossent  à  la  partie  antéro-interne 
du  ruban  de  Reil  médian  dans  la  région  protubérantielle  inférieure,  descendent 
dans  la  partie  antéro-interne  de  la  couche  interolivaire  et  impriment  à  la  dégé- 
nérescence pyramidale  une  disposition  cunéiforme  spéciale  ; 

3"  Une  partie  de  ces  fibres  aberrantes  s'épuise  chemin  faisant  diins  son  trajet 
descendant  et  représente  vraisemblablement  les  fibres  motrices  des  nerfs  crâ- 
niens. Quant  à  l'autre  partie  notre  cas  vient  &  Tappui  de  ce  que  M.  et  Mme  De- 
jerine  avaient  démontré,  à  savoir  que  les  fibres  aberrantes  de  la  couche  interoli- 
vaire —  qui  ne  se  sont  pas  épuisées  chemin  faisant  —  rentrent  dans  le  faisceau 
pyramidal  et  participent  &  la  décussation  pyramidale. 

VI.  Les  Lésions  Radiciilaires  dans  les  Méningites,  par  J.Tinel.  (Travail 

du  laboratoire  du  professeur  Dejeri»b.) 

Noos  nous  sommes  proposé  d'étudier  les  lésions  radiculaires  au  cours  des 
méningites,  de  rechercher  le  mécanisme  de  ces  lésions,  et  de  voir  si  ces  notions 
pouvaient  éclaircir  en  quelque  point  la  pathogénie  du  tabès  et  la  nature  de  ses 
rapports  avec  la  méningite  syphilitique. 

Tout  ce  travail  s'inspire  en  grande  partie  des  recherches  de  Nageotte  sur  le 
nerf  radiculaire  et  les  lésions  du  tabès,  et  des  études  de  Cestan  et  Sicard  sur 
le  nerf  de  conjugaison. 

Nous  rappelons,  en  effet,  que  selon  Nageotte,  on  appelle  nerf  radiculaire  <  la 
portion  des  racines  qui  est  comprise  entre  le  point  où  les  racines  abordent  la 
dure-mère  et  celui  où  la  racine  postérieure  aboutit  au  ganglion  >.  C'est  ce  que 
Cestan  et  Sicard  ont  appelé  nerf  de  conjugaison,  parce  que  les  racines  anté- 
rieure et  postérieure  y  cheminent  accolées  Tune  à  l'autre.  Ces  racines  sont 
entourées  d'une  gaine  fibreuse  commune,  issue  de  la  dure-mère,  et  qui  va,  plus 
ou  moins  loin, s'accoler  au  névrilemme  et  se  fusionner  avec  lui;  elles  sont 
séparées  l'une  de  l'autre  par  une  cloison  fibreuse  issue  de  la  gaine  durale. 

Ces  racines  sont  accompagnées,  à  l'intérieur  de  cette  enveloppe  durale,  par 
un  prolongement  de  la  gaine  arachnoïdienne,  qui  va  aussi  se  perdre  sur  le 
névrilemme.  Il  existe  donc  autour  des  racines  une  gaine  séreuse,  en  communi- 
cation directe  avec  les  espaces  sous-arachnoidiens  et  baignée  de  liquide  céphalo- 
rachidien. 

L'existence  de  celte  gaine  arachnoïdienne  est  pour  nous  le  point  capital; 
c'est  elle  qui  doit  être  considérée  comme  la  cause  de  la  fragilité  spéciale  du  nerf 
radiculaire,  et  qui  nous  parait  en  expliquer  les  lésions  constantes  dans  toutes 
les  méningites. 

Suivant  les  régions,  cette  gaine  arachnoïdienne  se  prolonge  plus  ou  moins  sur 
les  racines  accolées  du  nerf  radiculaire.  Des  expériences  encore  inédites  de 
Thomas,  confirmées  par  nos  recherches,  montrent  qu'à  la  région  cervicale  cette 
gaine  mesure  4  à  5  millimètres,  et  n'atteint  pas  le  ganglion.  A  la  région  dor- 
sale, elle  est  très  courte,  et  ne  mesure  guère  plus  de  1  à  2  millimètres  ;  à  la 
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région  lombaire  elle  est  très  profonde,  atteint  10  à  15  millimètres  et  Tient  >v^. 
vent  même  coiffer  rextrémité  du  ganglion,  dont  le  pôle  supérieur  se  troave  [m,- 
conséquent  baigné  de  liquide  céphalo-rachidien. 

De  ces  culs-de-sac  sous-arachnoMiens  partent  de  véritables  fentes  IjmpU- 
tiques,  qui  longent  le  ganglion  ou  le  traversent  dans  les  interstices  de  hî 
faisceaux  pour  aboutir  à  la  gaine  séreuse  du  nerf  périphérique;  ces  fentes  Ivil- 
phatiques  semblent  constituer  de  véritables  voies  efférentes  de  la  circalatij. 
céphalo-rachidienne. 

Enfin,  comme  Tavaient  fait  remarquer  Cestan  et  Sicard,  cette  gaine  ara 
noldienne  descend  plus  bas  sur  la  racine  postérieure  que  sur  la  racine  anv- 
rieure;  au-dessus  du  pôle  ganglionnaire,  comme  la  racine  postérieurese  di\L^ 
en  faisceaux  secondaires,  l'espace  sous-arachnoidien  s'insinue  entre  ces  fiti^- 
ceaux,  les  dissociant  et  formant  à  ce  niveau  toute  une  série  de  petits  caJs-^r- 
sac  sus-ganglionnaires. 

* 

Telles  sont  les  conditions  anatomiques  spéciales  qui  constituent  pour  nous  rio* 
térêt  capital  du  nerf  radiculaire,  et  semblent  conditionner  ses  lésions  d&ii&  ki 
méningites. 

En  effet,  on  constate  dans  toute  méningite,  syphilitique,  tuberculeuse  ou 
cérébro-spinale,  une  accumulation  considérable  de  leucocytes  dans  les  culs-«ie- 
sac  terminaux  de  cette  gaine  radiculaire.  Ils  forment  autour  des  racirtës 
d'énormes  manchons  leucocytaires;  ils  s'accumulent  en  amas  dans  les  logeltts 
sus-ganglionnaires,  s'infiltrent  entre  les  faisceaux  de  la  racine  postèrieare. 
viennent  à  la  région  lombaire  coiffer  le  pôle  supérieur  du  ganglion  et  pénétrer 
même  dans  ses  interstices. 

Cette  disposition  est  constante  dans  toutes  les  méningites.  C'est,  à  la  scie- 
rose  près,  l'aspect  des  lésions  décrites  par  Nageotte  dans  le  tabès,  signalées  par 
lui  et  par  de  Massary  dans  un  grand  nombre  de  maladies  générales.  Elles  u.- 
duisent  manifestement  une  réaction  générale  des  méninges. 

Mais  nous  ne  croyons  pas  qu'on  puisse  les  interpréter  comme  une  inflanunalior 
localisée  des  méninges  radiculaires.  Nous  croyons  au  contraire  que  c'est  là  :!. 
processus  banal,  non  inflammatoire,  et  résultant  simplement  de  raccumulatiôn 
dans  les  culs-de-sac  radiculaires  de  tous  les  éléments  figurés  en  circulation  Jai^» 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

Non  seulement,  en  effet,  nous  l'avons  rencontré  dans  les  méningites,  mus 
encore  dans  toutes  les  réactions  méningées  s'accompagnant  de  lymphocvtose. 
comme  dans  la  pachy méningite  cervicale  syphilitique  ou  la  paralysie  gèDéraif 
au  début;  au  cours  de  l'hémorragie  méningée,  c'est  dans  ces  culs-desae  que 
s'accumulent  les  globules  rouges. 

Enfin,  si  nous  pratiquons,  comme  l'avaient  fait  Cestan  et  Sicard,  des  injo  - 
tions  de  particules  colorées  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  nous  coostat<>ii? 
que  c'est  de  même,  au  niveau  de  ces  culs-de-sac,  que  va  s'en  faire  raccamalali*-n. 
L'image  d'un  ganglion  lombaire  après  une  injection  intracranienne  d'encre 
de  Chine,  présente  les  mêmes  amas  dans  les  logettes  sus-ganglionnaires,  et  c»\ 
exactement  superposable  aux  coupes  de  méningite  tuberculeuse,  syphilitique, 
cérébro-spinale,  ou  d'hémorragie  méningée. 

11  nous  semble  probable  que  cette  accumulation  si  spéciale  résulte  d'une 
sorte  de  décantation  des  éléments  figurés  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  ce^ 
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sortes  de  citernes  que  constituent  les  gaines  radiculaires,  lombaires  et  sacrées. 
Elle  dépend^  en  grande  partie,  de  leur  situation  déclive  et  de  leur  direction 
verticale. 

Mais  cette  explication  n'est  pas  suffisante.  En  effet  les  mêmes  amas  de  leuco- 
cytes &  l'extrémité  des  gaines  radiculaires  se  retrouvent,  beaucoup  moins  consi- 
dérables il  est  vrai,  mais  très  nets  cependant,  dans  les  racines  cervicales  qui 
sont  presque  horizontales,  et  dans  les  nerfs  crâniens  eux-mêmes. 

Il  semble  donc  nécessaire  de  donner  de  ces  faits  une  seconde  explication  : 
c'est  la  circulation  du  liquide  céphalo-rachidien.  «  On  peut,  dit  Nageotte,  con- 
sidérer le  nerf  radiculaire  et  ses  membranes,  comme  une  voie  efférente  pour  la 
circulation  lymphatique  du  système  nerveux  central.  »  Il  paraît  très  probable 
que  le  liquide  céphalo-rachidien  s*écoule  lentement,  en  filtrant  par  les  inters- 
tices et  fentes  lymphatiques  qui  longent  ou  traversent  le  ganglion  pour  se  con- 
tinuer avec  la  gaine  séreuse  des  nerfs. 

Les  éléments  figurés,  transportés  par  cette  circulation  lente,  s'accumulent 
dans  les  culs-de-sac  arachnoldiens,  &  Tentrée  de  ces  fentes  trop  .petites  pour 
leur  livrer  passage;  ils  s'y  déposent  en  quelque  sorte  comme  sur  un  filtre,  et 
forment  en  ces  points  d'élection  ces  amas  caractéristiques  de  toute  réaction 
méningée. 

Ces  amas  leucocytaires  ne  nous  paraissent  donc  pas  être  le  fait  d'une  inflam- 
mation localisée  au  nerf  radiculaire. 

Evidemment,  si  les  microbes  transportés  avec  les  leucocytes  se  greffent  sur 
les  méningites  radiculaires,  ils  peuventy  déterminer  une  réaction  inflammatoire. 
Nous  avons  rencontré  parfois,  dans  la  méningite  tuberculeuse,  des  nodules 
tuberculeux  greffés  sur  le  pôle  supérieur  du  ganglion.  Mais  c'est  un  fait  rare, 
c'est  une  localisation  secondaire,  comparable  en  somme  &  ces  radiculites  infec- 
tieuses que  l'on  peut  voir  compliquer  une  infection  générale  des  méninges,  et 
évoluer  alors  pour  leur  propre  compte. 

En  général,  et  tout  au  moins  dans  les  méningites  aiguës,  ces  amas  leucocy- 
taires ne  s'accompagnent  d'aucune  réaction  inflammatoire;  ils  ne  s'organisent 
pas  en  nodules  infectieux;  ils  ne  déterminent  pas  de  sclérose;  et  pourtant  il 
existe  déjà  des  lésions  profondes  des  faisceaux  nerveux,  lésions  que  nous 
croirons  pouvoir  rapporter  au  contact  des  leucocytes  eux-mêmes  et  des  subs- 
tances toxiques  dont  ils  sont  chargés. 

Les  racines  sont  en  effet  très  altérées  dans  leur  traversée  radiculaire,  et, 
comme  l'avait  montré  Nageotte  pour  le  tabès,  les  lésions  frappent  la  racine  anté- 
rieure aussi  bien  que  la  postérieure,  bien  qu'elles  soient  prédominantes  sur 
celle-ci. 

Or,  et  c'est  là  un  fait  capital,  ces  lésions  nerveuses  sont,  dans  les  méningites 
^^uëSy  strictement  localisées  aux  points  d'accumulation  des  amas  leucocytaires  : 
^Ues  n'existent  que  là  où  ils  se  rencontrent;  elles  prédominent  là  où  ils  sont 
plus  considérables;  elles  siègent  sur  la  racine  antérieure  à  un  niveau  plus  élevé 
^ue  sur  la  racine  postérieure,  c'est-à-dire  au  point  même  où  se  termine  la  gaine 
^rachnoîdienne.  Elles  frappent  presque  uniquement  la  périphérie  des  faisceaux 
volumineux  qu'entoure  un  manchon  de  leucocytes;  tandis  qu'elles  altèrent  en 
totalité  les  petits  faisceaux  dissociés  qui  se  trouvent  comme  plongés  an  milieu  des 
^nias  infectieux.  C'est  pourquoi  la  racine  antérieure  n'est  que  peu  touchée,  car  elle 
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traverse  en  raisceau  compact  U  ïonê  dangereuse;  si  par  hasard  elle  te  dii*«cit 
en  un  point,  en  ce  point  elle  est  frappée.  La  racine  postérieure  au  conlnin 
présente  des  altérations  d'autant  pli» 
prorondes  que  la  gaine  radiculiin 
descend  plus  bas,  jusqu'au  point  ou 
les  Taisceaux  se  dissocient  pour  pé- 
nétrer dans  le  ganglion  ;  et  si,  cotam 
à  la  région  lombaire,  les  cuh-de-ss' 
atteignent  et  pénétrent  le  pdlt  Bupj- 
rieur  du  ganglion,  les  cellules  fm- 
glionnaires  sont  atteintes  et  ii(i- 
nérées. 

Dans  les  processus  aigus  ces  \Hmi 
consistentàpeu  prés  uniquement dïQi 
une  disparition  de  la  mjélinc  En 
quelques  points  cette  démjéliniMtins 
massive  semble  précédée  par  une sorl^ 
de  gonflement  pâle  et  d'bjpertroplii( 
de  la  gaine  de  mjéline.  Il  est  rareJ' 
constater  une  fragmentation  en  bun- 
les;  ce  qui  domine,  c'est  la  pAltut 
progressive  de  la  mjéline  aboulîsiiQl 
&  sa  disparition  complète. 

Uans  les  méningites  aiguës,  que 
nous  avons  surtout  étudiéea,  les  c;- 
lindraies  ne  paraissent  pas  senulle- 
ment  touchés;  mais  il  est  logiqut  de 
supposer  que,  mis  à  nu  par  ccIIkiI^ 
mjélinisation,  ils  puissent  être altért'F 
par  uneaction  plusprolongée  et  subir 
toutes  les  phases  de  la  dégênéresceDct 
wallérienne.  De  fait,  dans  un  cas  it 
JKniniiits  iub«rcuievs«  cbei  un  nourringa  <Je  î2  moji.    méningite  tuberculeuse  ayant  évolue 

—  iii"  «cine  lomiaire  (icids  oimiquF).  — AccumgU-    un  peu  plus  de  3  semaines  chez  un 

lion  laucocjUlrr  diDi  lei    cult-doiu  arschriuidieni.  ■ 

-  DéK*>i*re>«nc«  (oallsrt  dej  tubes  i  in;élide.  nournsson,     nOUS    SVOns    troute  SU 

Marchi  une  teinte  un  peu  plus  foncée 
des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  et,  ç&  et  là  même,  quelques  tubes  com- 
pli^tement  dégénérés. 

Il  est  assez  dirOcile  de  se  prononcer  sur  la  cause  de  cet  lésions  nerveuses  dans 
la  traversée  railiculaire. 

Nous  avons  montré  ks  raisons  qui  semblent  plaider  contre  une  rèattio" 
inflammatoire  localisée. 

Faut-il  incriminer  les  microbes  eux-mêmes,  charriés  comme  les  leucocjtes 
et  accumulés  avec  euï  dans  la  gaine  radiculaire?  Nous  avons  recherché  dans 
la  méningite  tuberculeuse  les  bacilles  de  Koch  ;  leur  présence  est  aussi  rare  que 
celle  des  nodules  tuberculeux. 

S'agil-il  d'une  action  toxique  diffuse  du  liquide  céphalo-rachidien  sur  celle 
zone  particulièrement  fragile  ?  La  limitation  si  strictement  précise  de  la  dég'- 
nérescence  ne  semble  pas  manifester  une  action  de  ce  genre. 
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Il  nous  parait  en  somme  beaucoup  plus  probable  que  les  lésions  résultent  des 
leucocytes  eux-mêmes,  véhicules  de  Tagent  toxiquei  et  chargés  sans  doute  des 
endotoxines  des  corps  microbiens  digérés. 

Ce  serait  là,  par  conséquent,  un  processus  tout  à  fait  spécial  et  non  inflam- 
matoire, une  action  directe,  une  action  de  contact,  comparable  aux  névrites 
provoquées  par  Tapplication  locale  de  substances  toxiques. 

Que  des  lésions  inflammatoires  apparaissent  secondairement;  que  le  tissu 
conjonctif  réagisse  au  contact  des  leucocytes  comme  y  réagissent  déjà  les  tubes 
nerveux;  qu'il  en  résulte  dans  les  processus  chroniques  une  sclérose  plus  ou 
moins  complète  réalisant  les  processus  de  polynévrite  et  d*endonévrite  décrits 
par  Nageotte  dans  le  tabès,  et  constituant  alors  la  névrite  transverse  radicu- 
laire;  que  cette  sclérose  secondaire  soit  pour  beaucoup  dans  l'incurabilité  des 
lésions  tabétiques,  rendant  impossible  la  restauration  des  tubes  nerveux;  tout 
cela  nous  parait  inflnlment  probable.  Mais  cette  névrite  transverse,  comme  la 
dégénérescence  même  des  tubes  nerveux,  n'est  qu'une  conséquence  seconde  de 
l'accumulation  des  leucocytes  dans  les  gaines  radiculaires. 

L'étude  des  lésions  sans  sclérose  rencontrées  dans  les  méningites  aiguës, 
l'examen  de  réactions  méningées  sabaiguës,  comme  par  exemple  nos  cas  de 
pachy méningite  cervicale  et  de  paralysie  générale  rapide  avec  début  de  sclérose, 
peuvent  se  superposer  dans  l'esprit  à  la  notion  de  la  sclérose  transverse  du 
tabes,'et  permettre  de  reconstituer  ainsi  toutle  cycle  de  la  pathologie  radiculaire. 

*  * 

Nous  avons  vu,  en  somme,  que  tout  processus  méningé  infectieux  localise 
son  action  sur  les  racines,  et  particulièrement  sur  les  racines  postérieures,  en 
produisant  des  lésions  singulièrement  superposables,  toute  proportion  gardée, 
aux  lésions  tabétiques. 

C'est  donc  en  quelque  sorte,  par  hasard,  d'une  façon  accidentelle,  que  le  tabès 
parait  lié  à  la  méningite  syphilitique  ;  c'est  parce  que  cette  méningite  est  prati- 
quement la  seule  qui  possède  dans  certains  cas  la  lenteur  d'évolution,  la  durée, 
et  peut-être  aussi  le  coefficient  toxique  nécessaire  pour  créer  le  processus 
anatomo-clinique  du  tabès.  Si  elle  le  réalise,  c'est  pour  une  part  tout  au  moins 
en  vertu  des  dispositions  anatomiques  et  des  conditions  physiologiques  que  nous 
avons  essayé  de  mettre  en  valeur,  et  qui  nous  permettent  de  comprendre  com- 
ment, suivant  le  mot  de  Nageotte,  «  le  nerf  radiculaire  est  le  point  d'application 
de  la  cause  nocive  qui  engendre  la  dégénérescence  des  racines  postérieures  » . 
Ces  causes  sont  essentiellement  la  structure  des  gaines  radiculaires,  et  l'accu- 
mulation dans  ces  gaines  des  leucocytes  chargés  sans  doute  d'endotoxines 
microbiennes. 

M.  SicARD.  •—  Les  recherches  de  M.  Tinel  confirment  de  nouveau  tout  l'inté- 
rêt pathogénique  de  cette  région  radiculo-ganglionnaire  rachidienne. 

M.  Nageotte,  M.  de  Massary,  M.  Thomas  ont  étudié  cette  zone  au  point  de  vue 
des  lésions  tabétiques. 

Nous'^mème  avec  M.  Cestan,  avons  cherché  sur  le  cadavre  à  l'aide  d'injections 
colorées  formolées,  et  chez  le  chien  vivant  par  des  injections  d'encre  de  Chine 
(Sodéti  Mid,  Hôp.,  1904,  24  juin),  à  préciser  la  topographie  anatomique  nor- 
male de  ce  carrefour  nerveux. 

C'est  ainsi  que  nous  avons  montré  la  disposition  spéciale  des  culs-de-sac 
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arachnoîdo-pie-iDëriens  a  liquide  céphalo-rachidien,  différente  comptratÎTement 
pour  la  racine  antérieure  et  la  racine  postérieure. 

Les  prolongements  arachnoïdo-pie-mériens  sont  beaucoup  plus  nombreux  et 
fidèles  à  la  racine  postérieure  qu*à  la  racine  antérieure.  Ils  s'attachent  à  cette 
racine  postérieure»  pénétrant  même  avec  elle  dans  le  pôle  interne  du  gaaglioB 
rachidien,  puis  s'arrêtant  à  ce  niveau  tout  au  voisinage  des  cellules  ganglion- 
naires. 

Nous  montrions  que  cette  disposition  anatomique  était  conditionnée  par  le 
développement  embryologique. 

Sur  le  terrain  de  la  clinique  nous  appliquions  ees  données  à  l'étude  patbo- 
génique  de  certains  faits  cliniques. 

l"»  Ainsi,  on  sait  qu'au  cours  de  certaines  tumeurs  cérébrales  les  réflexes  Uo- 
dineux  sont  abolis  alors  que  la  motilité  est  respectée  (Raymond  et  Philippe, 
,  Raymond  et  Lejonne)  Or,  grAce  à  la  topographie  de  cette  région  radicolo-gan- 
glionnaire  on  comprend  aisément  que  sous  Tinfluence  de  l'hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien,  fréquente  au  cours  des  néoplasies  cérébrales,  la  racîDe  posté- 
rieure à  sa  pénétration  ganglionnaire  ait  à  supporter  presque  à  elle  seukla  pres- 
sion hy.pertensive. 

Les  cellules  ganglionnaires  s'accommoderont  mal  de  ce  voisinage  de  cuLs-dc- 
sac  hypertendus,  elles  seront  inhibées,  elles  ne  répondront  plus  à  rexeltation 
périphérique  des  tendons  et  c'est  ainsi  que  les  réflexes  tendineux  seront  sup- 
primés. 

2*"  On  sait  aussi  qu'au  cours  du  zona,  la  lymphocytose  rachidienne  est  pres- 
que la  régie,  comme  nous  l'avons  montré  avec  M.  Brissaud.  Or  en  admettaot 
Fétiologie  ganglionnaire  du  zona,  on  comprend  que,  suivant  rintensité  de  ces 
lésions  ganglionnaires  et  suivant  leur  diffusion  à  tout  ou  partia  de  ees  gao- 
glions,  pôle  interne  ou  pôle  externe,  la  réaetion  méningée  et  l'exode  leococj- 
taire  consécutif  se  fassent  sentir  plus  ou  moins  vivement. 

3«  On  sait  encore  que  l'inflammation  méningée,  dans  le  tobes,  localise  ses 
premiers  effets  au  niveau  des  racines  médullaires  (névrite  radiculaire  de  Na- 
geotte).  Or  les  culs-de-sac  sous-arachnoTdiens  que  nous  avons  décrits  sont  tout 
à  fait  aptes  à  localiser  le  processus  méningé  tout  autour  de  la  racine  postérieure, 
et  à  entretenir  et  à  perpétuer  dans  cet  endroit  un  tel  processus.  Dans  deux 
autopsies  de  tabétiques,  j'ai  pu  constater  que  les  léskMis  méningées  étaient  besB- 
coup  plus  accusées  au  niveau  des  nerfs  de  conjugaison  de  ha  région  dono-lom' 
haire  ;  c'est-à-dire  en  un  point  où  les  culs-de-sacs  postérieurs  sont  beaucoup  plus 
nombreux  et  plus  profonds.  Et  ne  savons^nous  pas  que  le  début  du  tabès  par 
la  région  dorso^lombaire  sacrée  est  la  régie  ? 

Cette  étude  de  la  région  conjuguée  des  racines  méduUiûres  nous  appsrait 
donc  comme  étant  des  plus  intéressantes,  et  propre  à  attirer  de  nouvrau  TatteD* 
tion,  comme  vient  de  le  faire  M.  Tinel. 

André  Thomas.  —  Dans  la  très  intéressante  communication  que  Tient  de  faif^ 
M.  Tinel,  il  y  a  deux  ordres  de  faits  à  considérer.  Les  uns  sont  «latomique^ 
et  concordent  avec  les  recherches  antérieures  faites  par  divers  auteurs,  en  par- 
ticulier par  im.  Nageotte,  Sicard  et  Cestan.  Les  autres  sont  pathologiques  et  en 
grande  partie  nouveaux  :  ils  me  paraissent  apporierune  contribution  împortaote 
à  l'étude  des  lésions  du  nerf  radiculaire  dans  les  méningites  en  général,  i'»- 
siste  spécialement  sur  les  altérations  des  fibres  nerveuses  au  voishiafe  du  gso* 
glion  rachidieti,  altérations  consistant  surtout  dans  la  démyélin|saUon  dés  tstes 
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nerveux,  tandis  que  sur  la  plupart  des  coupes  la  prolifération  du  tissu  intersti- 
tiel fait  défaut  :  la  lésion  est  donc  exciusivemeni  parenchymateuse.  La  réac- 
tion du  tissu  conjonctif  dans  les  inflammations  localisées  de  cette  région  est 
d'ailleurs  assez  variable  d'intensité.  Dans  certains  cas,  elle  est  primitive  et  con- 
temporaine de  l'altération  des  tubes  nerveux  ;  mais  elle  peut  être  secondaire 
dans  une  certaine  mesure  :  dans  un  cas  de  poliomyélite  antérieure  chronique, 
sur  les  coupes  sériées  de  quelques  racines  antérieures,  j*ai  pu  constater  des 
lésions  de  périnévrite  et  d'endonévrite,  au  moment  où  la  racine  antérieure 
dégénérée  (du  fait  de  l'atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures)  pénètre  dans 
la  région  du  nerf  radiculaire.  J'aurai  l'occasion  de  revenir  ultérieurement  sur 
ce  fait. 

Vil.  Deux  cas  de  Tumeur  de  l'Angle  ponto^cérébeUeuz  (tumeurs  de, 
Tacoustique  opérées  ohirurgicalement,  par  MM.  Lannois  et  Durand. 

Ces  tumeurs  que  l'on  désigne  sous  le  nom  de  tumeurs  de  l'angle  ponto-céré- 
belleux,  de  tumeurs  du  récessus  acoustico-cérébelleux  ou  de  tumeurs  de  Pacous- 
tique  parce  qu'elles  prennent  fréquemment  naissance  au  niveau  de  ce  nerf,  ne 
sont  pas  très  rares  puisque  les  auteurs  ont  pu  en  réunir  environ  70  observations 
anatomo-pathologiques  ou  cliniques  et  44  cas  dans  lesquels  on  est  intervenu. 

Les  deux  tumeurs  qu'ils  présentent  (l'une  uo  gliome  probable,  l'autre  ud- 
gliome),  sont  les  deux  premières  qui  aient  été  enlevées  chirurgicalement  en 
France. 

Le  diagnostic  est  relativement  facile  dans  les  cas  typiques  par  l'existence  de 
troubles  multiples  des  nerfs  qui  passent  dans  la  fosse  cérébelleuse  auxquels 
viennent  se  joindre  les  symptômes  généraux  des  tumeurs  et  les  signes  de  com- 
pression secondaire  du  cervelet  ou  de  la  protubérance. 

L'opération  est  diflieile  et  très  grave  :  toutefois  en  raison  des  douleurs,  des 
vertiges,  etc.,  que  déterminent  ces  tumeurs  et  de  leur  ineurabilité  par  tout 
autre  moyen,  il  est  des  cas  où  il  est  préférable  de  la  tenter.  Elle  a  donné  14  cas 
de  survie  plus  ou  moins  prolongée  et  les  améliorations  récentes  de  sa  technique 
permettent  d'espérer  davantage  pour  l'avenir. 

VIII.  Trois  cas  de  Tumeurs  Cérébrales,  par  E.  Boinet. 

Pkemikr  cas.  •—  Tumeur  secondaire  du  cerveau,  du  volume  d'une  cerise,  chez  un 
homme  de  53  ans,  vers  la  partie  moyenne  des  circonvolutions  rolandiques  gauches, 
siégeant  inégalement  sur  la  frontale  ascendante,  et  surtout  en  avant  de  la  scissure  de 
Holdndo,  détruisant  la  substance  corticale,  s'eofonçaot  dans  la  substance  blanche  et 
adhérant  à  la  dure-mère  et  à  la  face  interne  du  erâne,  un  peu  en  arrière  de  l'artère  mé^ 
ningée  moyenne. 

Au  point  de  vue  elinique^  crises  d'épilepsie  jacksonienne  exclusivement  limitée  au 
membre  supérieur  droit  qui  est  le  siège  de  convulsions  clooiques,  de  faible  amplitude, 
revenant  par  accès  assez  espacés,  dans  l'intervalle  desquels  le  membre  reste  contrac- 
ture; plus  tard,  parésie,  puis  amyotrophie  du  membre  supérieur  droit.  Oonote,  en  outre, 
du  myosis  à  gauche  avec  rougeur  vive  de  la  pommette  et  de  l'oreille  correspondant  au 
grand  sympathique  comprimé,  dans  le  thorax,  par  un  cancer  de  la  plèvre  gauche  avec 
adénopathi es  et  épanchement  hémorragique.  Ces  tumeurs  sont  consécutives  &  un  petit 
noyau  cancéreux  primitif  de  la  région  pyloriqoe. 

Au  point  de  vue  hiitologique,  la  tumeur  cérébrale  est  constituée  par  un  épitbélioma 
cylindrique  tabulé  et  lobule  du  type  gastro-intestinal  caractérisé  par  des  celloles  d'épi- 
thélium  cylindrique  réparties  sur  une  seule  rangée,  avec  un  seul  noyau  bien  coloré, 
Mutenues  par  un  axe  eonjonetivo-vasculaire  avec  vaisseaux  gorgés  de  sang  et  rompus 
pu*  place.  Le  tissu  nerveux  comprimé  par  la  tumeur,  est  très  altéré,  granuleux,  avec  des^ 
truction  des  noyaux. 
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Deuxième  cas.  —  Epithélioma  primitirdu  rein  droit  &  cellules  claires.  juxta-surrèDal 
du  volume  d'une  mandarine,  suivi  d'un  cancer  pulsatile  du  sternum  et  des  côtes  simul&nt 
un  anèvrisme  extra-thoracique  de  l'aorte  chez  un  homme  de  54  ans  ;  d'une  tumeur  can- 
céreuse secondaire,  du  volume  d'une  noix,  de  forme  ovalaire,  à  contours  assez  rêgalier», 
située  à  la  partie  postéro-exteme  du  lobe  occipital  droit  et  occupant  la  portion  posté- 
rieure du  prolongement  occipital  du  ventricule  latéral  correspondant.  Cette  tumeur  cf ré- 
brale,  qui  mesure  4  centimètres  de  hauteur  sur  3  de  largeur  et  d'épaisseur,  vieoi 
affleurer  &la  surface  des  1'*,  II*,  III*  circonvolutions  occipitales;  elle  érode  la  partie  pro- 
fonde de  la  circonvolution  du  pli  courbe;  elle  atteint  la  partie  postérieure  de  la  pariétal' 
supérieure,  au-dessus  de  la  scissure  perpendiculaire  externe  ;  elle  est  séparée  en  dedaii>. 
par  une  épaisseur  de  tissu  nerveux  d'un  centimètre  du  euneus^  de  la  scissure  perpend}* 
culaire  interne,  de  la  partie  postérieure  du  lobule  quadrilatère  ;  elle  confine  à  la  portion 
postérieure  du  corps  calleux  et  en  bas,  elle  repose  simplement  sur  le  plancher  du  ventri- 
cule, sans  le  léser.  Cette  tumeur  cérébrale  est  bien  encapsulée  par  une  coque  ûBreuse, 
nette,  résistante,  envoyant  des  prolongements  dans  la  profondeur;  elle  présente  à  la 
coupe  des  zones  brun  noirâtres,  hématiques,  télangiectasiques. 

CHniquement,  deux  semaines  avant  sa  mort,  le  malade  est  atteint  d'aphasie  avec 
hémiplégie  et  paralysie  faciale  droites;  il  présente  une  série  de  mouvements  d'èlératioD, 
dediduction  du  maxillaire  inférieur;  puis  de  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  veux 
îl  gauche.  Le  lendemain,  série  de  petits  mouvements  involontaires,  de  tremblements  plus 
prononcés  à  la  main  gauche  et  s'étendant  à  ce  membre  seul.  Petits  accès  d'épilep>ie 
jacksonicnne.  Persistance  de  tous  ces  phénomènes  jusqu'à  la  mort. 

Histologiquement,  le  noyau  cérébral  bien  isolé  par  \ine  capsule  fibro-scléreuse  deose. 
richement  vascularisée,  est  formé  de  cellules  néoplasiques,  épithéliomateuses,  disposées 
en  franges  très  serrées,  supportées  par  des  petits  axes  de  tissu  conjonctif  avec  vaisseaux 
abondants.  Il  s'agit  d'un  epithélioma  secondaire  &  cellules  claires  consécutif  à  celui  du 
rein. 

Troisième  cas.  —  Gliome  volumineux  des  corps  opto-striés,  envahissant  la  cavitt-  ei 
les  parois  des  ventricules  latéraux,  surtout  du  côté  gauche,  se  prolongeant  à  la  base  nu 
cerveau,  comprimant  le  chiasma,  les  deux  bandelettes  optiques,  le  pédoncule  cért^brai 
gauche,  le  tiers  supérieur  et  latéral  gauche  de  la  protubérance,  les  trois-quarts  supé- 
rieurs du  pédoncule  cérébral  droit,  les  nerfs  moteur  oculaire  commun,  moteur  oculairt 
externe,  pathétique.  Cette  tumeur  primitive  observée  chez  une  femme  de  34  ans.  non 
syphilitique,  avait  déterminé,  cliniquement  15  ans  avant,  une  paralysie  de  la  janiLe 
droite:  10  ans  plus  tard,  une  paralysie  du  bras  droit  et  de  la  face  survenue  après  un 
ictus;  puts  récemment  de  l'anarthrie, de  la  paralysie  faciale  À  droite,  de  la  paraiysiedirs 
masticateurs,  de  la  langue,  du  voile  du  palais  avec  troubles  considérables  de  la  phoDê- 
tion,  de  la  déglutition  ;  de  l'hémiplégie  droite  avec  signes  de  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  à  gauche,  du  moteur  oculaire  externe  et  du  nerf  pathétique,  à  droite  :  en  uo 
mot,  le  syndrome  de  Weber.  Plus  tard,  crises  de  dyspnée  avec  tachycardie  et  respira- 
tion à  type  de  Cbcyne-Stokes,  vomissements,  diarrhée,  troubles  vaso-moteurs  avec 
refroidissement  et  cyanose  des  extrémités  du  côté  droit.  Enfin  2  mois  avant  la  mort. 
nystagmus  horizontal,  mouvements  de  nutation  et  de  latéralité  de  la  tète  associés  à  des 
mouvements  rythmiques  du  membre  supérieur  gauche.  On  note,  en  outre,  de  l'hé- 
miopie  avec  diplopie,  une  taie  par  kératite  trophonévrotique  de  l'œil  droit,  du  strabifnie 
en  haut  et  en  dedans  de  l'œil  droit  et  en  bas  et  en  dehors  de  l'œil  gauche.  Un  moi> 
avant  la  mort,  on  constate  une  hémiplégie  droite  complète  avec  contracture  douloureuse 
du  membre  supérieur  droit  et  pied  en  varus  équin  avec  état  icthyosique  de  la  peaure* 
couvrant  la  jambe  droite,  polysarcie,  obésité  tenant  au  repos  et  à  l'hypertropliie  du 
corps  pituitaire  trouvée  à  l'autopsie  ;  puis  le  membre  supérieur  gauche  surtout  l'avant- 
bras  et  la  main  présentent  des  séries  de  petits  mouvements  convulsifs  coexistant  ave* 
des  mouvements  de  nutation  et  de  latéralité  &  gauche  de  la  tète.  L'œil  gauche  est  dévi' 
en  dehors,  on  note  de  la  diplopie  de  ce  côté.  Grises  de  polypnée  avec  tachycardie  paroT>- 
tique  ;  4  jours  avant  la  mort,  paralysie  sans  mouvements  convulsifs,  absence  de  con- 
tracture, incontinence  des  urines  et  des  matières,  hypothermie,  coma.  En  résumé:  Syn 
drome  de  Weber  avec  signes  de  pseudo-paralysie  lai)io-gIo8so  laryngée  produite  sur- 
tout par  la  compression  des  deux  pédoncules  cérébraux. 

Autopsie.  —  Volumineux  gliome  englobant  surtout  les  couches  optiques,  proéminent  à 
la  base  du  cerveau  où  il  mesure  13  centimètres  de  largeur,  ayant  7  centimètres  etderui 
de  hauteur  à,  gauche  et  1  centimètre  de  moins  à  droite,  offrant  dans  les  cavités  venln- 
culaires  une  largeur  de  11  centimètres  et  une  hauteur  de  4  centimètres  à  gauche,  «  mOI« 
trant  dans  les  parois  ventriculaires  et  comj»rimant  les  pédoncules  cérébraux,  le  tiers 
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supérieur  gauche  de  la  protubérance,  les  nerfs  moteurs  de  rœil,  les  nerfs  optiques,  le 
chiasma  et  les  bandelettes  optiques,  le  tuber  cinereum  et  la  tige  du  corps  ][)ituitaire. 
L'hypophyse  reste  indemne. 

Vexamen  microtcopique  de  la  portion  sous-pédonculaire  de  la  tumeur  montre  qu'elle 
est  constituée  par  un  feutrage  très  serré  de  fibrilles  névrogliques  entre-croisées  en  tous 
sens,  avec  nombreux  vaisseaux  et  une  capsule  enveloppante  fibro-conjonctive.  Dans  la 
portion  intra-ventriculaire  de  la  tumeur,  la  prolifération  névroglique  est  diffuse,  les  cel- 
lules sont  plus  nombreuses  que  dans  la  partie  précédente  ;  elles  sont  pour  la  plupart 
ovalaires.  quelques-unes  sont  d'apparence  épithélioîde  ;  cependant  le  réseau  fibrillaire 
reste  prédominant.  Vaisseaux  sanguins  nombreux,  cellules  nerveuses  atrophiées,  en 
chromatolyse,  sans  prolongements  colorables.  Enfin,  dans  la  portion  sous-choroTdienne 
on  voit  de  nombreuses  cellules  nerveuses  très  altérées:  i*  formation  d'un  espace  clair 
péri-celiolaire  ;  2*  disparition  totale  des  prolongements  proloplasmiques  etcylindraxiles; 
3*  tuméfaction  du  noyau  ;  4<*  chromatolyse.  Il  existe  très  peu  de  fibres  nerveuses  recon- 
naissables.  On  constate  une  simple  hypertrophie  surtout  de  la  portion  glandulaire  du 
corps  pituitaire,qui  est  très  vascularisé,  sans  infiltration  gliomateuse. 
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COMMUNICATIONS   ET  PRÉSENTATIONS 

I.  Maladie  de  Basedo'w,  sans  hypertrophie  du  corps  thsnxiïde  asso- 
ciée à  une  Atrophie  myopathique  scapulo-humérale  et  au  Rhuma- 
tisme déformant,  par  MM.  Henri  Dufour  et  Chazal.  (Présentation  de  la 
malade.) 

Le  cas,  qui  fait  l'objet  de  notre  observation,  est  intéressant,  en  ce  sens  qu'on 
trouve  réunis  chez  la  même  personne  trois  syndromes  morbides. 

Observation.  —  Mme  Ch.  B...,  32  ans,  a  des  antécédents  rhumatismaux  dans  sa 
famille  (mère  et  une  sœur).  Personnellement  elle  ne  présente  rieu  de  particulier  a 
signaler  dans  son  passé.  Elle  a  eu  une  scarlatine  &  6  ans  et  a  été  réglée  à  14  ans.  Oo 
note  une  fausse  couche  de  2  mois  1/2  à  23  ans.  Elle  a  3  enfants  vivants  bien  portants. 

A  un  premier  examen  de  cette  femme  on  aperçoit  une  ezephtalmie  typiqu^i  ^t  co 
l'interrogeant  on  apprend  qu'elle  a  depuis  longtemps  (dés  son  jeune  âge),  cette  exoph- 


SEANCE  DU  3  JUIN  1909  279 

talmie  accompagnée  de  palpU&tions.  Son  pouls  est  très  accéléré,  HO  à  130  pulsations 
par  minute.  11  y  a  du  tremblement  permanent  des  mains.  Ces  signes  joints  à  ime  insta- 
bilité mentale  et  physique  toute  particulière,  appartiennent  au  syndrome  basedowien. 
11  ne  manque  que  le  goitre^  et  c*est  cette  absence  qui  constitue  une  anomalie  intéres- 
taote  quoique  déjà  signalée. 

Depuis  un  certain  nombre  d'années,  impossible  à  faire  préciser,  Mme  B. . .  a  fu  8*amai- 
grir  les  muscles  formant  la  ceinture  scapulo-humérale  des  deux  côtés,  de  façon 
symétrique. 

Les  bras  sont  très  atrophiés.  Cette  atrophie  porte  surtout  sur  les  muscles  suivants  : 
trapèze,  grand  dorsal,  grand  dentelé,  rhomboïde,  sus-épineux»  sous-épineux,  deltoïde, 
longue  portion  du  triceps. 

L'élévation  des  bras  se  fait  incomplètement  et  difficilement.  Les  omoplates  sont  cons- 
tamment détachées  du  tronc.  Il  n'y  a  pas  d'ankylose  de  l'articulation  de  l'épaule,  ni 
douleur  à  ce  niveau. 

Les  muscles  intéressés  ne  présentent  pas  de  réaction  électrique  anormale,  burtout 
aucune  modification  qualiGcative.  11  n'existe  dans  leur  masse  nulle  partie  dure  ou 
hypertrophiée. 

En  aucun  point  du  corps  on  ne  trouve  de  troubles  des  réflexes  ni  de  la  sensibilité 
indiquant  une  lésion  du  tissu  nerveux  central  ou  périphérique. 

Le  deuxième  syndrome  noté  chez*  la  malade  relève  donc  d'une  myopathie  atrophique 
à  type  seapulo-huméral. 

Assez  hiibituéeé  toutes  ces  misères,  Mme  B...  se  plaint  seulement  de  douleurs  assez 
vives,  dont  elle  souffre  depuis  deux  ans  et  qui  ont  pour  siège  principal  les  articulations  du 
pied  et  celles  des  doigts  de  la  main.  Ce  rhumatisme  subaigu  s'accompagne  de  tuméfac- 
tion des  articles  et  en  particulier  des  articulations  fibro-tarsienne  et  métacarpo-phalan- 
gienne  du  pouce  du  côté  droit.  Les  douleurs  sont  réveillées  par  toute  espèce  de  pres- 
sions, elles  entravent  la  marche.  Les  muscles  de  la  main  droite  autour  des  articulations 
prises  sont  légèrement  atrophiées.  Des  déformations  en  tout  semblables  4  celles  du 
rhumatisme  déformant  existent  aux  doigts  des  mains  et  aux  cous-de-pied. 

Il  y  a  donc  un  troisième  syndrome  relevant  d'un  rhumatisme  subaigu  chronique,  pro- 
gressif et  déformant. 

On  peut  mettre  i  la  fois  sur  le  compte  du  rhumatisme,  de  la  fatigue  et  de  quelques 
varices  un  cedème  des  jambes,  qui  disparaît  en  partie  après  le  repos  au  lit. 

Jusqu'à  présent,  les  thérapeutiques  les  plus  diverses  sont  restées  sans  effet  sur  les 
douleurs. 

Les  observations  de  maladie  de  fiasedow  sans  goitre  ont  été  rapportées,  entre 
autres  par  Joffroj  (1);  elles  ne  sont  pas  d'une  fréquence  telle  qu*on  ne  puisse 
utilement  les  enregistrer  quand  on  les  rencontre. 

L'association  de  cette  maladie  avec  une  atrophie  musculaire  myopathique 
sans  que  Tune  commande  l'autre  est  un  indice  de  l'état  de  dégénérescence  orga- 
nique générale  qui  conditionne  les  deux  affections  et  est  encore  inconnu  dan? 
son  essence. 

Plus  intéressante  nous  parait,  au  point  de  vue  pathologique,  la  coexistence 
de  la  maladie  de  Basedow  et  du  rhumatisme  déformant.  On  sait  le  rôle  que  cer- 
tains auteurs  ont  voulu  faire  jouer  au  corps  thyroïde  dans  la  genèse  de  certains 
rhumatismes  subaigus  et  chroniques. 

Or  ici  il  est  bien  difficile  de  dénommer  ce  rhumatisme  hypo- thyroïdien, 
puisque  tout  nous  porte  à  considérer  notre  malade  comme  étant  plutôt  saturée 
de  sécrétion  thyroïdienne,  qu'en  état  d*hypo-thyroïdisme. 

Le  traitement  thyroïdien  n'a  d'ailleurs  modifié  en  rien  les  douleurs  articu- 
laires. 

Par  une  coïncidence  singulière,  l'un  de  nous  observe  en  ce  moment  une  jeune 
femme,  ancienne  basedowienne  typique  avec  goitre,  chez  laquelle  a  éclaté 
récemment  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  fébrile,  première  subaigué  et 

(1)  JoFKROT,  nature  et  traitement  du  goitre  exophtalmique.  Progrét  médical,  iS94«    . 
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traînassant.  Or,  chez  cette  autre  malade,  le  traitement  thyroïdien  a  khooé 
alors  que  le  soulagement  le  plus  certain  a  été  obtenu  par  les  préparations  sali- 
criées. 

Nous  appuyant  sur  ces  deux  cas,  et  sur  les  multiples  objections  qui  pourraient 
être  faites  à  la  théorie  thyroïdienne  de  certains  rhumatismes,  et  malgré  1» 
améliorations  fournies  par  le  traitement  thyroïdien,  nous  pensons  qu'il  est 
besoin  d'autres  preuves  pour  accepter  définitivement  Texistence  d'un  rhuma- 
tisme thyroïdien. 

II.  Abcès  Cérébraux  multiples  à  forme  hémiplégique  au  cours  d'une 
Tuberculose  pulmonaire  avec  dilatation  et  infection  bronchiques, 

par  M.  Henri  Roger,  ancien  interne  des  hôpitaux  de  Montpellier.  (Communiqué 
par  M.  Laignel-Lavastinb.) 

Déj...  Marie,  repasseuse,  âgée  de  39  ans,  entre  le  20  avril  1909  à  l'hôpital  saburtain 
(Montpellier),  salle  Blchat  n*  28,  dans  le  service  du  professeur  Carrieu,  pour  hémiplégie. 

La  malade,  qui,  depuis  quelques  jours,  éprouvait  de  la  lourdeur  de  tête,  ressent  le 
il  avril  quelques  fourmillements  dans  le  membre  inférieur  gauche,  puis  de  Tengoardis^ 
sèment,  qui  quelques  jours  après  gagne  le  membre  supérieur  du  même  côté.  Elle  assiste, 
sans  qu'il  y  ait  jamais  eu  de  perte  de  connaissance,  à  la  progression  d'une  hémiplégie  qui, 
d'abord  légère,  finit  bientôt  par  rendre  la  marche  impossible  ;  elle  n'accuse  aucuo  antre 
symptôme  qu'un  peu  de  céphalée,  de  la  perte  de  l'appétit  et  une  légère  diminution  de  la 
vue. 

AntéeidenU  penonneh.  —  Bronchites  très  fréquentes  depuis  une  dizaine  d'annés,  plu- 
sieurs hémoptysies  dont  la  dernière  remonle  déjà  à  quelques  années.  Grippe  il  y  a 
deux  ans.  La  malade  tousse  et  crache  tous  les  matins. 

Aucun  commémoratif  de  syphilis,  ni  chancre,  ni  éruption,  ni  chute  des  cheveux,  ci 
fausse  couche. 

Antéeédenti  héréditairet.  —  Deux  enfants,  dont  un  mort  phtisitpie  à  16  ans  et  dont 
l'autre,  actuellement  âgé  de  17  ans,  est  en  bonne  santé. 

Examen  à  Ventrée.  —  Paralysie  à  peu  prés  complète  des  membres  inférieur  et  supé- 
rieur gauches  avec  légère  contracture  du  membre  supérieur.  Réflexes  rotuUen  et  anti- 
hrachial  gauches  très  exagérés  ;  pas  de  réflexe  plantaire.  Sensibilité  à  la  piqûre,  au  tact. 
h  la  chaleur  normales.  La  malade  s'assied  bien  dans  son  lit,  pas  de  Kerotg. 

Iritis  de  l'œil  droit  où  l'on  a  instillé  de  l'atropine. 

Signes  nets  de  tuberculose  pulmonaire  bilatérale  :  matité,  râles,  respiration  très  rudf, 
bronchophonie,  aux  deux  sommets,  surtout  k  droite. 

Artères  radiales  souples.  Bruits  du  cœur  normaux. 

Température  36» 5.  Pouls  80. 

La  malade  ne  répond  pas  toujours  d'une  façon  précise  aux  questions  qu'on  lai  pose. 

Le  22  avril,  raideur  de  la  nuque,  gène  de  la  déglutition,  impossibilité  de  s'asseoir  seule 
dans  son  lit.  Torpeur  intellectuelle  ;  céphalée  plus  intense. 

Le  23  avril,  de  7  h.  1/2  du  matin  à  midi,  crises  d'épilepsie  jacksonienne  dans  toute  U 
moitié  gauche  du  corps,  prédominant  surtout  au  membre  supérieur  et  à  la  face,  avec 
déviation  de  la  tète  du  côté  gauche.  La  malade  est  dans  le  coma.  Pupilles  dilatées.  Tem- 
pérature 36<>3.  Pouls  1^0.  — La  ponction  lombaire,  faite  à  10  heures,  en  pleine  crise, per- 
met de  recueillir  10  centimètres  cubes  d'un  liquide  clair,  s'écoulant  en  gouttes  rapides,  ne 
donnant  pas  de  culot  à  la  centrifugation,  et  dont  l'analyse  cbimique,  due  h  l'obligeaoce  de 
M.  Mestrezat,  montre  la  présence  d'albumine  0,17,  —  sucre  1  gr.,  —  NaCl  7,07  par  litre- 
Dans  la  soirée,  nouvelle  crise  d'épilepsie  jacksonienne,  mais  du  côté  droit,  d'une  durée  de 
5  minutes.  La  température  prise  à  plusieurs  reprises  dans  la  journée  n'a  pas  dépassé  3â^'- 

Le  24  avril,  la  malade  répond,  mais  avec  lenteur,  aux  questions  qu'on  lui  pose.  KHe  sa 
plaint  de  céphalée.  Elle  tousse,  mais  ne  peut  expectorer.  Hémiplégie  gauche  complète 
avec  contracture,  de  plus  parésie  des  membres  droits.  Injection  de  biiodure  de  mercure 

Le  25  avril  :  torpeur  cérébrale  très  marquée,  constipation  depuis  2  à  3  jours. 

26  avril  :  coma  incomplet,  la  malade  répond  par  «  oui  »  et  par  «  non  •  À  quelques 
questions.  Pas  de  fièvre.  Pouls  90.  Lavement  purgatif.  Injection  de  biiodure. 

27  et  28  avril  :  coma  complet.  Raideur  de  la  nuque  très  intense;  déviation  de  la  tétc  et 
des  yeux  du  côté  gauche.  Quelques  mouvements  convulsifs  dans  le  membre  supérieur 
droit.  Déglutition  très  diflicile.  Lavements  alimentaires  et  lavements  de  sérum. 
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Mort  le  29  avril  :  la  température  rectale  quelques  heures  avant  la  mort  ne  dépassait 
pas  37«  2. 

Aulop$ie.  —  Foie  et  reins  normaux.  Cœur  petit,  péricarde  graisseux,  myocarde  épais, 
rouge. 

Poumoni{i).  — Examen  macroscopique:  les  poumons  présentent  aux  sommets  une 
induration  très  forte,  tissu  gris  ardoisé,  dur,  élastique,  parsemé  de  loin  en  loin  de  no- 
dules jaunâtres  (tubercules  caséiûès).  Ces  tubercules  sont  assez  rares  et  ce  qui  frappe  le 
plus  c*est  une  sclérose  diffuse  qui  à  mesure  qu*on  descend  se  dissocie  sous  forme  de 
bandes  et  de  traînées  anastomosées  en  un  réseau  de  plus  en  plus  Iftche  dont  les  mailles 
suivent  les  ramifications  bronchiques.  Dans  tout  le  sommet  la  sclérose  péribronchique 
dure  va  avec  une  dilatation  très  forte  des  bronches  et  s'accompagne  d'ulcérations  irré- 
guliëres  de  leurs  parois,  de  sorte  que  tout  le  tissu  scléreux  apparaît  creusé  de  cavités  de 
volume  Fariable,  anfractueuses  et  remplies  d'un  msgma  gris  brunâtre  ressemblant  à  un 
pus  épais,  mucoïde.  U  s'agit  donc  d'une  sclérose  diffuse  à  point  de  départ  péribronchique 
avec  dilatation  des  bronches  et  formation  de  cavités  ulcéreuses  remplies  de  pus. 

Au  niveau  du  hile  du  poumon  gauche  se  trouve  un  petit  ganglion  renfermant  du  pus 
caséeux. 

Examen  microscopique  :  Il  existe  deux  sortes  de  lésions.  Sur  certaines  coupes 
lésions  tuberculeuses  constituées  par  des  nodules  disséminés,  de  volume  variable  à 
centre  caséifié  et  présentant  à  la  périphérie  un  nombre  énorme  de  cellules  géantes  :  ee 
processus  évolue  bientôt  en  une  sclérose  prononcée.  Ailleurs  il  reste  surtout  des  lésions 
de  sclérose  diffuse  intense  avec  péribronchite  très  prononcée  et  dilatation  des  bronches 
avec  ulcération  bourgeonnante  de  la  paroi.  La  lumière  des  cavités  bronchiques  est  rem- 
plie de  cellules  desquaméeset  de  pus  formé  par  un  mélange  de  mononucléaires  et  de  poly< 
nucléaires.  Diagnostic  :  tuberculose  avec  tcléroie  diffuse  et  dilatation  bronchique. 

Cerveau,  —  Examen  microscopique  :  les  deux  hémisphères  présentent  des  abcès  mul- 
tiples. Ces  abcès  siègent  dans  l'épaisseur  de  la  substance  grise,  viennent  parfois  affleurer 
les  méninges  ou  bien  s'enfoncent  dans  la  substance  blanche.  Ils  peuvent  atteindre  le 
volume  d'une  noix,  communiquent  les  uns  avec  les  antres  d'une  façon  irrégulière 
d'avant  en  arrière  du  cerveau  ou  sont  isolés.  Leurs  parois  sont  anfractueuses  et  molles 
ou  bien  plus  régolières,  arrondies,  et  constituent  une  coque  scléreuse  résistante.  Ils  sont 
remplis  d'un  pus  à  demi  concrète  pour  les  anciens  ou  bien  crémeux  et  jaune  verdùtre, 
ayant  les  caractères  du  pus  bien  lié.  A  l'état  frais  on  aperçoit,  tout  autour  de  certains 
abcès,  one  zone  présentant  un  petit  piqueté  hémorragique. 

Siège  des  abcès.—  Hémisphère  gauche:  abcès  au-dessous  de  la  T**  frontale  saivant  tout 
le  long  de  la  partie  supérieure  de  celle-ci  et  jusque  vers  le  sommet  de  la  frontale  descen- 
dante mais  sans  l'atteindre.  Le  maximum  siège  vers  le  milieu  de  la  première  frontale  et 
là  l'abcès  atteint  les  méninges  (méningite  suppurée  localisée).  Volumineux  abcès  occi- 
pital qui  s'est  ouvert  spontanément  quand  on  a  détaché  le  cerveau. —  Hémisphère  droit: 
abcès  isolé  du  lobe  frontal  ;  abcès  volumineux  communiquant  dans  toute  la  région  rolan- 
dique  supérieure. 

Examen  microscopique.  —  Les  abcès  de  volume  variable  solit  de  deux  types.  Les  uns 
60Dt  constitués  par  une  petite  masse  de  pus  formée  de  cellules  désagrégées,  surtout  do 
polynucléaires  en  continuité  directe  avec  le  tissu  cérébral  enflammé  et  qui  s'effritent  dans 
la  cavité.  Les  autres,  plus  volumineux  et  correspondant  aux  abcès  entourés  par  une 
coque  plus  résistante,  sont  formés  par  une  paroi  épaisse,  bourgeonnante,  ayant  la  struc- 
ture de  bourgeons  charnus  typiques,  plus  ou  moins  sclérosés  et  renfermant  du  pus  cons- 
titué par  des  cellules  vacuolisées  et  des  polynucléaires.  L'examen  direct  du  pus  fait  sur 
lame  montre  des  poly,des  monooucléaires,  des  cellules  vacuolisées  et  des  diploco(|ues  en 
petit  nombre;  pas  de  bacille  de  Koch  dans  ce  pus,  ni  dans  la  paroi  de  l'abcès. 

U  s'agit  di  abcès  du  cerceau  en  voie  d'enkystement  et  d'origine  microbienne  banale  déve- 
loppés consécutivement  à  une  infection  à  point  en  départ  bronclùque. 

De  cette  observation  nous  ne  retiendrons  que  deux  points  principaux  :  la  dif- 
Oculté  du  diagnostic,  la  nature  et  l'origine  de  ces  abcès. 

1*  Dans  des  cas  comme  le  nôtre,  ne  se  traduisant  au  début  que  par  un  peu  de 
céphalée  et  une  ^mtp/^^te  progressive,  et  évoluant  sans  fièvre,  le  diagnostic  d'abcès 
cérébral  est  particulièrement  difficile.  Chez  une  femme  relativement  jeune   on 

(1)  L'examen  macroscopique  et  microscopique  du  poumon  et  du  cerveau  est  dû  & 
Tobligeance  de  M.  le  professeur  F. -J.  Bosc. 
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pente  plutôt,  pour  expliquer  cette  hémiplégie,  à  une  aflection  cardiaque  oaàk 
&jpbilis  :  puis,  n'en  trouvant  aucun  signe  et  découvrant  une  tuberculose  pulm> 
naire,  c'est  à  une  plaque  de  méningite  tuberculeuse  qu'on  est  en  droit  Je  »< 
rattacher;  la  ponction  lombaire  écarte  encore  ce  diagnostic.  Reste  le  iubercaU 
cérébral  ou  l'abcès.  C'est  ce  dernier  diagnostic  que  l'autopsie  a  Tériflé. 

2"  Les  caractères  du  pus,  l'examen  bactériologique,  la  paroi  des  abcès  ei 
montrent  la  nature  franchement  phlegmoneuse  et  permettent  d'éliminer  \fi 
gommes  tuberculeuses  caséifîées.  L'absence  de  tout  foyer  de  suppuration  voisïQ. 
la  multiplicité  des  abcès  en  indiquent  la  nature  métastatique,  nous  n'en  trouTon> 
le  point  de  départ  que  dans  le  poumon  :  les  bronches  dilatées,  ulcérées  et 
infectées  renferment  &  leur  intérieur  un  magma  purulent. 

Les  abcès  cérébraux  d'origine  pulmonaire  sont  bien  connus;  mais  ce  qu'il  y  a 
d'intéressant  dans  notre  cas,  c'est  que  les  sommets  contiennent  ea  outre  des 
tubercules,  c'est  que  nous  avons  affaire  à  une  vieille  tuberculose  du  type  scléreux 

Alors  que  les  tubercules  cérébraux  sont  assez  fréquents,  nous  n  avons  trott^<i 
(avec  Mlle  Bokovetsky,  abcès  métastatiques  du  cerveau,  thèse  de  Montpel- 
lier 1909)  que  quelques  cas  d'abcès  cérébraux  survenus  chez  des  tuberculeux 
pulmonaires:  Fraenkel  (i),  Chauffard  (2),  Rendu  et  Boulloche  (3),  Cenci  (4) 
2  cas,  Halbron  (5),  Dupré  et  Devaux  (6),  Roger- Voisin  et  Tixier  (7),  Pavr  (8- 

Ces  abcès  ont  été  signalés  dans  des  cas  de  tuberculose  ulcérative  arec 
cavernes  (Dupré  et  Devaux,  Ralbron)  ou  cavernules  (Chauffard),  dans  des  as 
compliqués  de  dilatation  et  suppuration  bronchiques  (cas  personnel,  R.  Vobia 
et  Tixier)  ou  de  pleurésie  enkystée  (Cenci),  tous  processus  où  les  infections 
secondaires  jouent  le  plus  grand  rôle.  Plus  rarement  on  les  a  trouvés  dans  la 
tuberculose  miliaire  diffuse  (Rendu  et  Boulloche),  dans  la  tuberculose  aa  début 
(Fra^nkel),  dans  la  tuberculose  cicatrisée  (Cenci,  Obs.  IX,  Roger- Voisin  et  Tixier 

Ces  abcès  cérébraux  des  tuberculeux  contiennent  un  pus  crémeux,  épais. 
jaune  verdàtre,  en  tout  semblable  au  pus  des  autres  abcès.  Rarement  diagnos- 
tiqués, ils  sont  plutôt  pris  pour  des  plaques  de  méningite:  Cenci,  HaJbroQ. 
Chauffard,  Rendu  et  Boulloche.) 

Au  point  de  vue  bactériologique  ils  se  divisent  en  deux  groupes  : 

1"  Les  plus  fréquents  sont  dus  aux  microbes  habituels  de  la  suppuration 
staphylocoque  (Chauffard),  streptocoque,  diplocoque  (cas  personnel),  partisses 
infections  banales  des  bronches  ou  des  poumons. 

2»  Quelques-uns  ne  renferment  que  le  bacille  de  Koch  (Fra&nkel,  Rendu  et 
Boulloche)  parfois  en  t  quantités  vraiment  prodigieuses  «:  c'est  le  bacille  de 
Koch  qui,  sous  l'influence  de  certaines  conditions,  a  ainsi  acquis  la  propriété  de 
former  un  pus  franchement  phlegmoneux. 

La  paroi  de  ces  abcès  n'a  rien  de  particulier:  même  dans  les  cas  où  il  j  a  des 
bacilles  de  Koch  dans  le  pus,  elle  ne  contient  pas  de  cellule  géante. 

En  résumé,  lorsqu'un  tuberculeux  pulmonaire  fait  une  lésion  cérébrale,  il  7 
a  donc  &  penser,  à  côté  de  la  méningite  tuberculeuse,  manifestation  la  plus  fré- 
quente, À  une  localisation   intracérébrale  :  tubercule  oo   abcès.  Celle-ci  peut 

(1)  Fr^nkel,  Deutsche  mediz,  HV/i.,  1887.  p.  378. 

(2)  Chauppard,  Soc.  méd.  hôp.,  31  juillet  1891. 

(3)  Rendu  et  Bodllochb.  (Ibidem). 

(4)  Cenci,  Ueber  Hirnabess.  rtiêse  Zurich,  1904.  (Obs.  IX  et  XII.) 
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être  spéciûque  (tubercule,  abcès  à  bacille  de  Kocb)  ou  due  k  une  infection  bron- 
chique ou  pulmonaire  associée  (abcès  &  microbes  pyogènes  banaux). 

m.  Tumeurs  de  l'angle  Ponto-oérébelleux  dites  du  Nerf  Acoustique. 
Diagnostic  topographique  et  traitement  chirurgical,  par  M.  A.  Sou- 
ques. 

A  la  dernière  séance,  M.  Lannois  a  présenté  deux  tumeurs  du  nerf  acoustique 
extirpées  au  bistouri  et  appelé  Tattention  sur  Tintervention  chirurgicale  dans 
les  cas  de  ce  genre,  ie  désire  aujourd'hui  montrer  à  la  Société  d'abord  une 
tumeur  de  l'angle  ponto-cérébelleux,  trouvée  k  Tautopsie,  et  ensuite  un  malade 
qui  me  paraît  porteur  d'un  néoplasme  de  cette  région. 

Obs.  I.  —  La  tumeur  que  voici,  de  la  forme  et  du  volume  d'une  amande»  est  située 
sur  la  partie  latérale  gauche  du  trou  occipital,  entre  Tarière  verlèbrale  et  le  tuber- 
cule occipital.  Elle  est  ferme,  finement  bosselée,  bien  encapsulée,  placée  entre  le 
trou  coodylien  antérieur  et  l'artère  vertébrale.  Elle  s'est  creusé  dans  Tangle  pooto- 
cérébelleux  correspondant,  ainsi  qu'on  le  voit  sur  celte  pièce,  une  dépression  assez  pro- 
fonde. Cette  dépression  se  fait  aux  dépens  de  l'hémisphère  gauche  du  cervelet  déjeté  & 
gauche  et  de  la  face  latérale  du  bulbe  qui  se  trouve  porté  vers  la  droite  et  décrit  un 
de  mi -cercle  ouvert  en  avant.  On  voit  aisément  que  la  compression  a  porté  sur  le  bulbe 
et  le  cervelet  beaucoup  plus  que  sur  la  protubérance.  Les  nerfs  bulbaires  qui  émergent  de 
cette  loge  paraissent  plus  ou  moins  comprimés.  Le  facial  l'est  peu,  l'auditif  fortement  ;  les 
nerfs  glosso-pharyngien,  pneumogastrique  et  hypoglosse,  traversent  le  néoplasme  qu'ils 
embrochent  et  en  ressortent  pour  s'engager  dans  le  trou  condylien  antérieur;  quant 
au  spinal,  il  contourne  manifestement  la  tumeur  en  arrière,  en  s'appliquent  contre  elle. 

Cette  tumeur,  de  nature  fibrosarcomateuse,  a  appartenu  à  une  femme  de  71  ans  qui,  de 
son  vivant,  avait  été  considérée  comme  une  tabétique  fruste.  Voici  son  histoire  en  quel- 
ques mots.  Syphilis,  à  l'âge  de  19  ans,  un  an  après  son  mariage;  «15  ans  après» 
troubles  de  la  marche  et  douleurs  lancinantes,  non  localisées  spécialement  dans  les 
membres  inférieurs,  mais  perçues  presque  dans  toutes  les  régions  du  corps,  revenant 
par  paroxysmes  tous  les  15  jours  et  durant  3  jours.  Plus  tard,  rétention  d'urine  ayant 
O'cesaitô  le  eathétérisme. 

Lors  de  son  premier  examen  à  l'infirmerie  de  l'hospice  d'ivry,  il  y  a  4  ans,  on  constate 
Tabolition  des  réflexes  achilléens  avec  conservation  des  rotuliens,  une  amaurose  bilaté- 
t'-rale,  un  peu  d'incoordination.  Cette  amaurose  date  de  20  ans,  complète  pour  l'œil 
gauche,  presque  complète  pour  le  droit  qui  a  été  atteint  beaucoup  plus  tard. 

i'anas  aurait,  autrefois,  parlé  d'atrophie  optique.  L'examen  actuel  des  yeux  montre 
uo  strabisme  externe  de  l'œil  gauche  et  une  parésie  du  droit  interne  du  même  côté.  Les 
pupilles  sont  inégales,  celle  de  droite  est  plus  large,  irrégulîère  et  ne  réagissant  pas  à  la 
lumière.  Quant  aux  papilles,  il  a  été  impossible  de, les  voir  à  cause  de  l'opacité  d'une 
cataracte  double  qui  aurait  débuté  à  une  date  indéterminée. 

Le  diagnostic  porté  fut  tabès  fruste.  Après  un  mois  de  séjour  à  l'infirmerie,  la  malade 
reviot  dans  sa  division  et  tut  perdue  de  vue.  Elle  vint  mourir.  Tan  dernier,  dans  le  ser- 
vice, en  quelques  jours,  au  milieu  de  phénomènes  qualifiés  d'urémiques.  L'existence 
d'une  tumeur  cérébrale  n'avait  donc  pas  été  soupçonnée.  Elle  eût  pu  l'être  si  on  avait 
tenu  compte  de  certains  signes.  En  effet,  on  lit  dans  l'observation  :  «  La  malade  se  plaint 
de  ne  pouvoir  entendre  de  l'oreille  gauche,  elle  présente  des  phénomènes  d'excitation 
acoustique,  tels  que  bourdonnemcuts,  bifllements  et  cloches  dans  les  deux  oreilles  ;  elle 
a  fréquemment  des  vertiges,  de  la  céphalée  et  des  vomissements.  Les  bourdonnements 
et  les  vertiges  surviennent  par  accès .  »  Et  plus  loin  :  «  11  n'y  a  rien  du  côté  des  traits  de 
laiace  et  la  langue  est  bien  tirée.  Pas  de  troubles  de  la  phonation,  mais  il  existe*  des 
troubles  de  la  déglutition  :  ainsi,  la  malade  dit  que  le  bouillon  et  les  liquides  reviennent 
couvent  par  le  nez.  Pouls  à  96,  égal  et  régulier.  La  malade  accuse  des  palpitations.  Le 
goût  et  l'odorat  sont  normaux.  • 

Tels  sont  les  principaux  détails  cliniques  et  anatomiques  du  cas.  Il  est  facile, 
rétrospectivement,  de  retrouver  dans  l'observation  des  signes,  non  seulement 
de  tomear  cérébrale,  mais  encore  de  localisation  dans  l'angle  ponto-céré- 
belleox. 
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Voici  maintenant  un  malade  atteint  d'une  tumeur  située  probablement  daot 
cette  même  région. 

Obs.  II.  —  Patur...,  62  ans,  tuilier,  n'est  ni  syphilitique  ni  alcoolique.  Il  atoujour} 
ét»>  bien  portant  jusqu'à  Tâge  de  53  ans.  Â  cet  &ge,  il  eut  une  entérite  assez  sévère  qui 
lui  occasionne,  de  temps  en  temps,  des  alternatives  de  constipation  et  de  diairhée.  Deax 
ans  après,  il  fut  opéré  d'une  fistule  anale  (consécutive  à  im  abcès  de  la  marge  de  r&ons' 
qui  n'a  pas  récidivé.  Peu  de  temps  auparavant,  il  avait  été  opéré  d'un  lipome  du  ûmc 
gauche. 

Le  début  de  sa  maladie  actuelle  s'est  fait,  sans  cause  connue,  à  T&ge  de  58  ans,  eQ 
janvier  i90S.  Cet  homme  a  été  pris,  &  cette  époque,  dç  céphalée,  surtout  Irootale,  plu« 
marquée  le  jour  que  la  nuit  et  devenant  plus  vive  à  l'occasion  des  mouvements.  Presque 
en  même  temps,  il  s'aperçoit  que  sa  vue  baisse,  surtout  de  l'œil  droit.  A  la  nivine 
époque,  il  éprouve  une  faiblesse  croissante  dans* les  membres  inférieurs.  Un  matin,  dans 
le  courant  de  mars,  pendant  qu'il  s'habille,  il  est  pris  d'un  veKige  et  tombe  en  arnirt. 
sans  perdre  connaissance.  Malgré  cet  état,  il  put  néanmoins  continuer  ses  occupatioDs. 
Mais  la  marche  devenait  chaque  jour  plus  dilIicUe  :  il  marchait,  dit-il,  à  petits  pas.  éea> 
tant  les  jambes  pour  être  plus  solide.  Il  éprouvait  des  crampes,  surtout  dans  la  jamU 
droite.  Vers  la  fin  de  mars,  un  jour,  il  a  un  vomissement  alimentaire  qui  atténue  son 
mal  de  tête.  Dix  jours  après,  nouveau  vomissement. 

Céphalée,  vomissemeots,  vertii^es,  troubles  de  la  vue  et  de  la  marche  allant  en  augmeo- 
tant,  le  malade  se  met  au  lit  et  15  jours  après,  le  17  avril  19t5,  on  l'amène  en  voitures 
l'hospice  d'Ivry  où  il  est  encore. 

Pendant  les  deux  premiers  mois.de  son  séjour,  il  ne  survient  aucune  amélioration  dan> 
son  état.  La  céphalée  et  les  vomissements  subissent  des  alternatives  d'amélioration  et 
d'aggravation.  Ainsi  du  17  avril  au  20  mai,  pas  de  vomissements  ;  mais  du  20  mai  as 
17  juin  il  vomit  presque  chaque  jour.  La  céphalée  a  beaucoup  diminué  pendant  8  jours  à 
la  suite  de  l'application  permanente  d'une  vessie  de  glace  sur  la  tête.  Les  troubles  de  la 
marche  se  sont  accentués  :  À  son  entrée,  le  malade  se  levait  chaque  jour  et  marchait 
avec  une  canne.  La  titubation  était  manifeste  :  il  allait  comme  un  homme  ivre,  craignant 
do  tomber  à  chaque  pas,  et  était  obligé  de  s'appuyer  aux  murs  ou  aux  meubles.  11  arait 
la  sensation  qu'il  était  attiré  du  côté  droit,  et  on  constatait,  en  effet,  que  dans  sa  mari-lie 
vers  un  but  déterminé  il  décrivait  un  arc  de  cercle  vers  la  droite,  en  oscillant  et  en 
tibubant.  Depuis  le  commencement  de  juin,  il  quitte  à  peine  son  lit,  en  raison  de  la  di/fi- 
culté  croissante  qu'il  a  &  se  tenir  debout  et  à  marcher,  due  surtout,  dit-il,  aux  vertiges 
constants  qu'il  éprouve. 

État  actuel  (18  juin  190H).  —  Le  malade  est  amaigri  et  cachectique.  Depuis  15  jours  la 
cachexie  a  fait  des  progrès  rapides. 

Les  téguments  sont  foncés,  rappelant  l'aspect  de  la  maladie  d'Addison.  II  existe,  eo 
outre,  quelques  taches  pigmentées  plus  foncées  dans  la  région  lombaire  droite  et  uoe 
large  plaque  brune  occupant  la  partie  supérieure  du  dos,  avec  un  petit  molluacum  a  ce 
niveau.  Il  n'y  a  pas  de  pigmentation  sur  la  muqueuse  buccale.  Le  malade  déclare,  —  H 
sa  femme  conUnne  son  dire  —  que  de  tout  temps  il  a  eu  cette  teinte  très  brune  de  la 
peau. 

Il  ne  s*agit  pas  ici  de  maladie  d'Addison,  mais  on  pourrait  discuter  l'existence  de  la 
maladie  de  Recklinghausen,  dont  les  rapports  avec  la  neuroûbromatose  de  l'angle  pooio- 
cérébelleux  ont  été  plusieurs  fois  signalés. 

Il  se  plaint  d'une  céphalée  diurne  presque  continuelle,  n'empêchant  pas  le  sommeil 
mais  reparaissant  au  réveil.  Elle  est  intense:  le  malade  dit  qu'il  croit  devenir  fou  et  qu'il 
a  la  «  sensation  d'un  cancer  qui  lui  ronge  le  cerveau  ».  Son  visage  n'exprime  cependant 
pas  une  vive  souffrance.  Cette  céphalée  augmente  nettement  sous  l'influence  des  mou- 
vements. Elle  a  un  foyer  fixe,  localisé  par  le  sujet  au  milieu  du  front.  Pas  de  douleurs 
occipitales  ni  d'irradiation  de  ce  côté.  La  percussion  crânienne  n'exagère  pas  la  douleur, 
même  si  on  la  pratique  au  foyer  indiqué  par  le  malade.  On  ne  réveille  pas  non  plus  de 
douleurs  dans  la  région  occipitale. 

Les  vomissements  sont  presque  journaliers,  abondants,  alimentaires  ou  bilieux.  Us 
succèdent  en  général  â  une  céphalée  très  intense  qu'ils  calment  pour  quelques  heures, 
ou  â  des  mouvements  ou  h  un  examen  un  peu  prolongé.  Souvent  précédés  de  vertiges 
ils  laissent  après  eux  une  sensation  de  grande  fatigue,  mais  le  malade  peut  mao{?er 
aussitôt  après.  Ils  sont  pénibles  et  se  font  avec  de  grands  efforts. 

Il  y  a  de  l'asthénie.  La  force  musculaire  est  nettement  diminuée,  surtout  du  côté 
droit.  Le  dynamomètre  le  montre  au  membre  supérieur  (le  malade  est  droitier)  où  on 
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obtient  i8  à  droite  et  28  à  gauche.  Les  examens  ultérieurs  donnent  à  peu  près  ces 
chififres,  sauf  uo  seul  qui  donne  18  des  deux  côtés.  Pas  de  diminution  rapide  dans  la 
force  de  la  contraction.  Le  malade  affirme,  du  reste,  que  son  bras  droit  devient  moins 
fort  depuis  quelque  temps  et  que  sa  jambe  droite  est  moins  solide. 

Au  repos,  étendu  dans  son  lit,  il  ne  présente  aucun  mouvement  anormal.  Debout,  il 
n'oscille  pas  plus  les  yeux  fermés  que  les  yeux  ouverts.  11  a  quelque  dilHculté  k  se  tenir 
sur  un  pied  et  cherche  alors  un  point  d'appui.  La  marche  est  très  difficile  :  il  avance  à 
petits  pas,  en  élargissant  sa  base  de  sustentation,  les  bras  écartés  du  tronc.  Il  hésite, 
regarde  le  sol,  tibube  dès  qu'il  n'a  plus  sa  canne.  Il  déclare  qu'en  marche,  comme  aussi 
lorsqu'il  fait  un  mouvement  dans  son  lit,  il  a  des  vertiges  très  accentués.  Cette  sensa- 
sation  vertigineuse  augmenterait  lorsqu'il  est  debout  ou  lorsqu'il  ferme  les  yeux. 

Pas  d'hémiplégie,  pas  de  tremblement.  La  diminution  de  la  force  musculaire  n'est 
déc(*lée  que  par  le  dynamomètre.  Pas  d'hypotonie.  Pas  de  contracture. 

Au  point  de  vue  de  la  sensibilité,  il  faut  signaler  quelques  crampes  dans  la  jambe 
droite  et  une  sensation  de  frOid  dans  tous  les  membres  avec  hyperesthésie  pour  le  froid. 
Il  n'y  a  pas  d'anesthésie  appréciable. 

Les  réflexes  rotuliens,  achilléens,  olécraniens  sont  forts  des  deux  côtés.  Pas  de  clonus. 
Les  cutanés  plantaires  se  font  en  flexion,  les  cutanés  abdominaux  sont  normaux,  les 
crémastériens  abolis. 

11  n'y  a  ni  troubles  trophiques.  ni  troubles  moteurs.  Les  sphincters  sont  intacts. 

Du  côté  des  yeux,  il  y  a,  dit  le  malade,  aiTaiblissement  considérable  de  la  vue,  sur- 
tout de  l'œil  droit.  L'examen  ophtalmoscopique,  pratiqué  le  7  juin  1903,  ne  montre  pas 
de  lésions  appréciables  de  la  papille,  &  gauche  ;  du  côté  droit,  au  contraire,  la  papille 
est  rosée,  saillante,  à  bords  flous,  avec  quelques  veines  sinueuses.  Pas  de  ptosis,  mais 
les  mouvements  associés  des  globes  sont  limités,  lorsqu'on  fait  regarder  le  malade  du 
côté  gauche.  La  convergence  se  fait  mal.  Il  existe  un  nystagmus  provoqué  très  net, 
surtout  dans  les  positions  latérales.  Les  pupilles  paraissent  très  légèrement  inégales,  la 
droite  étant  un  peu  plus  grande.  Elle  réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  l'accommodation. 
Pas  d'hémianopsie. 

L'examen  des  oreilles  montre  que  l'ouïe  est  complètement  abolie  à  gauche;  la  montre 
appliquée  sur  le  pavillon  ou  sur  les  os  du  crâne  n'est  pas  entendue.  A  droite,  l'acuité 
auditive  est  notablement  diminuée.  Pas  de  lésions  de  l'oreille  muyenne,  pas  de  bourdon- 
nements ni  de  sifflements  d'oreilles,  même  au  moment  des  vertiges,  dit  le  malade. 

Pas  de  troubles  objectifs  du  goût  et  de  l'odorat.  Mais  le  malade  dit  avoir  un  mauvais 
goût  presque  constant  dans  la  bouche. 

11  n'existe  aucun  trouble  glosso-labio-laryngé.  La  parole  est  lente;  le  malade  a  l'air 
de  chercher  ses  réponses.  Il  est  abattu,  obtus,  indifférent.  D'un  jour  à  l'autre  ses 
ré|>oase8  sont  souvent  contradictoires.  D'ailleurs,  on  constate  des  variations  fréquentes 
dans  les  phénomènes  qu'il  présente  '^  aussi  bien  pour  les  troubles  de  la  marche  et  de  la 
vue  que  pour  les  vomissements  et  la  céphalée.  Seuls  sa  cachexie  et  son  amaigrissement 
sont  progressivement  croissants. 

Le  malade  a  conservé  un  certain  appétit,  encore  que  sa  langue  soit  sale.  Pas  de  cons- 
tipation. Cœur  normal;  pouls  régulier  et  lent,  bat  à  60.  La  respiration  est  régulière  et  on 
De  trouve  rien  à  l'auscultation.  La  température  est  normale.  Les  urines  ne  contiennent 
oi  sucre  ni  albumine;  il  n'y  a  pas  de  polyurie. 

l'oe  ponction  lombaire,  pratiquée  le  20  juin,  ne  montre  pas  d'hypertension  mani- 
feste :  le  liquide  sort  rapidement,  mais  goutte  à  goutte.  L'examen  cvtologique  est 
négatif. 

26  juin.  — *  L'état  psychique  s'aggrave.  Le  malade  perd  ses  urines  et  tombe  dans  lo 
g&tisnnc  :  il  est  inerte,  vide  ses  urines  dans  sa  tasse,  urine  dans  sa  cuvette,  etc. 

f  "  août.  —  Depuis  15  jours  l'état  psychique  est  redevenu  normal.  La  céphalée  et  le.s 
vomissements  ont  cessé.  Seuls  les  vertiges  persistent  et  le  malade  est  incapable  de 
quitter  son  lit. 

iO  octobre,  —  L'amélioration  a  persisté.  Le  malade  s'alimente  bien  et  engraisse:  il 
n'a  plus  aucun  trouble  psychique.  Les  vertiges  et  la  titubation  perbistent  et  rendent  la 
marche  impossible. 

f  7  octobre»  —  Depuis  15  jours,  crises  de  céphalée  et  quelques  vomissements. 

28  octobre,  —  L'examen  de  l'œil,  pratiqué  à  nouveau,  montre  que  la  stase  papillaire 
s  diminué. 

25  juin  1906,  —  Pendant  6  mois,  l'amélioration  a  continué.  La  céphalée  a  diminué, 
les  vomissements  disparu  et  la  marche  a  été  plus  facile.  Un  premier  essai  de  piqûres 
mercurielles  a  dû  être  cessé  après  la  quatrième,  le  malade  ne. pouvant  les  supporter. 
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9  juilltt  1906.  —  Depuis  15  jours,  reprise  des  troubles  :  céphalée  vive,  ToosissemenU 
quotidieos,  alimentaires  ou  bilieux,  titubation  plus  accusée.  Méoie  état  des  rèfieies  e; 
de  la  diminution  de  la  force  musculaire.  Le  malade  marche  avec  ou  sans  canne,  en  tilo- 
bant,  mais  sans  incliner  vers  la  droite.  Pas  de  Romberg. 

11  y  a  hémiasynergie  nette  do  côté  gauche  (membres  supérieur  et  inférieur)  et  troubk^ 
de  la  diadoeocinésie  du  même  côté.  La  recherche  de  la  catalepsie  cérébelleuse,  dans  \^ 
décubitus  dorsal,  les  membres  inférieurs  élevés  et  fléchis,  montrent  que  ceax-cî  n'o»- 
cillent  pas,  maifi  que  le  sujet  se  fatigue  rapidement  (asthénie).  Dans  cette  attitude.  U 
jambe  gauche  présente  vite  un  petit  tremblement  à  secousses  verticales.  Si.  étaot 
debout,  OB  dit  au  sujet  d'incliner  le  tronc  en  arriére,  il  le  fait  en  fléchissant  sur  s«§ 
jarrets,  comme  les  individus  normaux.  Il  marche  la  tête  basse,  s'incline  légèrement  es 
avant. 

i6  avril  1907.  —  Le  malade,  amélioré,  demande  &  sortir  pour  raisons  de  familir. 
L'examen  oculaire  montre  une  stase  bilatérale  avec  mêmes  symptômes  ;  nystagmus  ave: 
oscillations  plus  grandes  et  moins  nombreuses  dans  le  regard  à  gauche  que  dans  le 
regard  à  droite;  parésie  de  la  convergence  et  des  mouvements  de  latéralité  àgaucbe. 
Champ  visuel  normal. 

2  juiUei  1908.  —  Il  revient  à  l'hôpital.  Durant  son  absence  il  a  gardé  sa  céphalée,  sa 
difficulté  de  marcher,  mais  il  n'a  pas  eu  de  vomissements,  sauf  dans  cea  quatre  deniier<: 
jours.  En  mars  1908,  il  avait  été  opéré  de  prostatectomie.  11  n'y  a  aucune  modifica- 
tion appréciable.  Un  nouvel  examen  d'oreilles  ne  montre  aucune  lésion  de  roreillt" 
moyenne. 

15  mai  1909.-^  Pas  de  modiûcation.  La  céphalée  frontale  est  presque  consfuleel 
vive,  la  titubation  nette.  Seuls  les  vomissements  n'ont  pas  reparu  depuis  un  an,  l'étal 
général  est  très  satisfaisant.  Les  vertiges  sont  très  fréquents  avec  sensation  de  cfaute 
(toujours  à  droite).  Dans  ses  vertiges,  le  malade  déclare  qu'il  éprouve  unesensatiuo 
indéfinissable,  mais  il  afllrme  qu'il  ne  voit  les  objets  ni  se  déplacer,  ni  tourner  et  qatl  a 
toujours  la  sensation  de  tomber  sur  son  côté  droit.  De  fait,  il  y  tombe  quelquefois. 

Même  état  des  oreilles.  Pas  d'anesthésie  de  la  cornée.  Examen  des  yeux  :  la  stase  a 
diminué.  Acuité  visuelle  :  à  droite  =  12;  à  gauche  =  2/3.  Même  état  des  muscles. 
Pupilles  égalés. 

La  recherche  complète  du  syndrome  cérébelleux  montre  que  le  malade  présents  uo 
certain  nombre  de  troubles  décrits  par  M.  Babinski  et  que  cet  autem*  vient  d'étudier  à 
nouveau  (1). 

La  vigueur  musculaire  est  encore  un  peu  amoindrie.  Au  dynamomètre  on  obtient  30 
des  deux  côtés.  Réflexes  tendineux  forts  et  égaux:  pas  de  clonus.  Phénomène  des 
orteils  en  flexion  des  deux  côtés;  é  droite,  la  flexion  se  fait  parfois  avec  abduction  des 
orteils  (spécialement  du  petit  orteil),  mais  cette  abduction  se  fait  aussi  spontanéoienL 
sans  excitation  de  la  plante  du  pied.  De  même,  de  ce  côté,  parfois  le  gros  orteil  se  met  en 
extension;  mais  cette  extension  ne  parait  pas  réflexe.  Si  bien  que,  somme  toute,  le  sigQ« 
de  Babinski  ne  semble  pas  exister.  Pas  de  troubles  subjectifs  de  la  sensibilité.  Objective- 
ment, la  sensibilité  cutanée  et  profonde  est  intacte  dans  tous  ses  modes. 

L'hémiasynergie  gauche  est  modérée  mais  nette.  Si  on  dit  au  malade  de  porter  I  index 
gauche  sur  le  bout  du  nez,  le  mouvement  est  incoordonné,  brusque  el  démasuré,  l'index 
dépassant  le  but  et  frappant  la  joue.  Il  en  est  de  même  au  niveau  du  memlire  inférieur, 
dans  Tacte  de  mettre  le  talon  gauche  sur  le  genou  droit,  comme  dans  l'acte  de  rappro- 
cher  ce  talon  de  la  fesse.  Dans  ce  dernier  acte,  le  même  mouvement  au  membre  infé- 
rieur droit  parait  un  peu  brusque  et  démesuré,  comme  s'il  y  avait  aussi  un  peu  d'as}- 
nergie  de  ce  côté.  L'asyncrgie  apparaît,  en  outre,  du  côté  gauche,  lorsqu'on  dit  an 
malade  d'élever  son  pied  environ  à  soixante  centimètres  du  sol. 

Si,  le  malade  étant  couché  à  plat  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  on  lui  dit 
de  chercher  à  s'asseoir,  il  fait  des  efforts  et  son  talon  gauche  s'élève  notablement  ta- 
dessus  du  sol,  comme  dans  les  cas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin  cbei 
les  hémiplégiques,  tandis  que  le  talon  droit  reste  immobile. 

Par  contre,  dans  la  marche,  qu'il  progresse  seul  ou  avec  une  canne,  la  tète  et  le 
tronc  sont  penchés  en  avant.  Le  tronc  chez  lui  n'est  pas  inerte  et  ne  reste  pas  en 
arrière.  Dans  la  marche  sur  le  plat,  l'asynergie  n'apparaît  guère.  Mais  quand  il  moaie 
un  escalier,  la  flexion  de  la  cuisse  gauche  est  pins  grande  que  celle  de  la  cuisse 
droite,  et  le  gonou  homologue  s'élève  par  suite  un  peu  plus  haut;  de  même  le  y*^ 
gauche  retombe  avec  plus  de  brusquerie   et  de  bruit  que  le  droit.  Dana  la  station 

(1)  Babinski,  Revue  mentuelle  de  Médecine  interne  et  de  Thérapeutique,  mai  1909. 
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debout,  si  on  dit  au  sujet  de  pencher  le  tronc  en  arrière,  il  Ûéchit  les  cuisses  sur  les 
jambes  et  les  jambes  sur  les  pieds,  afin  de  garder  l'équilibre,  tout  comme  un  sujet  nor^ 
mal.  D*autre  part,  le  malade  ne  présente  pas  nettement  le  signe  de  la  catalepsie  céré- 
belleuse :  il  garde  bien  quelques  instants  l'immobilité  statique  volitionnelle.  mais  bien- 
tôt sa  jambe  gauche  faiÛit  et  se  trouve  prise  d'un  petit  tremblement  vertical. 

Il  est  à  remarquer  que  cette  asynergie  n'est  pas  augmentée  par  Tocclusion  des  yeux. 

L'adiadococinésie  est  nette  à  gauche.  Elle  est  très  évidente  par  le  procédé  classique 
des  mouvements  successifs  de  pronation  et  de  supination  de  l'avant-bras.  Mais  on  peut 
aussi  la  déceler  par  des  mouvements  successifs  et  rapides  de  flexion  et  d'extension  de 
l'avant-bras  sur  te  bras,  par  des  mouvements  de  circumduction  du  bras  autour  de 
l'épaule.  Ces  .deu3(  procédés  sont,  il  est  vrai,  moins  commodes  et  moins  démonstratifs 
que  le  procédé  classique.  Ils  ne  seraient  utiles  à  employer  que  si,  par  hasard,  un 
malade  asynergique  était  amputé  de  la  main  ou  de  l'avant-bras. 

Dans  cette  seconde  observation  le  diagnostic  de  tumeur  intra-cranienne  est 
évident  et  la  localisation  s'impose.  La  titubation,  les  vertiges,  le  nystagmus, 
Fasjnergie,  la  diadococinésie,  les  mouvements  démesurés  indiquent  nettement 
que  l'appareil  cérébelleux  est  intéressé.  Mais  dans  ce  cas,  comme  dans  les  cas 
analogues,  le  point  important,  en  raison  d'une  intervention  chirurgicale  discu- 
table, est  de  savoir  si  la  lésion  est  intra  ou  êxtra-eirihêHeuse,  c'est-à-dire  si 
elle  est  comprise  dans  l'intériear  du  cervelet,  du  bulbe,  de  la  protubérance,  ou 
bien  si  elle  est  extérieure,  c'est-à-dire  si  elle  occupe  l'angle  ponto»  cérébelleux  et 
n'agit  sur  la  voie  cérébelleuse  que  par  compression  venue  du  dehors. 

Y  a-t-il  dans  le  syndrome  cérébelleux  un  signe  qui  permette  de  résoudre  ce 
problème  topographique  ?  Grainger  Stewart  et  Holmes  pensent  que  les  earae- 
tiren  duverHge  peuvent  donner  la  solution.  Lorsque  les  objets  extérieurs  parais* 
sent  au  malade  se  déplacer  du  côté  de  la  lésion  vers  le  côté  sain,  ou  bien 
lorsque  la  sensation  subjective  de  vertige  indique  un  déplacement  du  malade 
du  côté  sain  vers  le  côté  lésé,  on  pourrait  affirmer  l'êxistenee  d'une  tumeur  extra- 
cérébelleuse,  c'est-à-dire  de  l'angle  ponto-cérébelleux.  Dans  les  tumeurs  intra- 
cérébelleuses  c'est  l'inverse  qu'on  constaterait.  Chez  mon  malade  le  côté  de  la 
lésion,  indiqué  par  la  surdité  unilatérale,  est  apparemment  le  côté  gauche.  Or, 
cet  homme  ne  voit  pas  les  objets  extérieurs  se  déplacer,  il  y  a  là  un  trait 
négatif  qui  ne  peut  pas  servir  dans  l'espèce.  D'autre  part,  il  a  la  sensation  de  se 
déplacer  lui-même  vers  la  droite  c'est-à-dire  du  côté  malade  vers  le  côté  sain. 
Il  s'ensuivrait  que  la  tumeur  devra  être  chez  lui  intra-cérébelleuse.  Je  suis  loin 
d'en  être  convaincu  et  je  tends  à  la  croire  située  dans  l'angle  ponto-cérébelleux. 

n  existe,  dans  les  cas  de  ce  genre,  des  symptômes  extrinsèques  qui  donnent 
de  fortes  présomptions  en  faveur  d'une  topographie  extra-cérébelleusc,  c'est- 
à-dire  d'une  localisation  cérébello-pontique.  Ce  sont  les  symptômes  qui  résul- 
tent de  la  compression  des  nerfs  bulbo-protubérantiels,  spécialement  du  nerf 
acoustique.  Il  faut  placer  en  première  ligne  la  surdité  d'origine  centrale,  en 
seconde  ligne  la  paralysie  faciale  périphérique,  l'hyperesthésie  ou  l'anesthésie 
du  trijumeau  (particulièrement  de  la  cornée,  d'après  Oppenheim),  la  paralysie 
de  l'abducens  et  des  LX*,  X*,  XI«  paires.  En  face  d'un  malade  qui  présente,  d'une 
part,  le  syndrome  cérébelleux  plus  ou  moins  complet,  et,  d'autre  part,  une  sur- 
dité unilatérale  centrale  (sans  otite  actuelle  ni  passée),  ou  une  paralysie  faciale, 
ou  une  «nesthésie  cornéenne,  etc.,  le  seul  diagnostic  logique  est  celui  de  tumeur 
de  l'angle  ponto-cérébelleux.  Ce  diagnostic  rationnel  n'est  pas  absolument  cer- 
tain. .\insi  une  tumeur  incluse  dans  le  bulbe  ou  la  protubérance  peut  toucher  à 
la  fois,  la  voie  cérébelleuse  et  les  nerfs  auditif,  facial,  etc.,  et  produire  un  com- 
plexus  symptomatique  semblable  au  précédent. 

D'un  autre  côté,  je  crois  que,   dans  certains  cas  de  tumeur  cérébrale,   il 
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peut  survenir  de  la  surdité,  sans  que  les  nerfs  acoustiques  soient  directement 
atteints  par  la  tumeur,  en  vertu  d'un  mécanisme  d*hjpertension  do  liquida 
céphalo-rachidien,  analogue  à  celui  qui  atteint  les  nerfs  optiques  et  produit 
Tamaurose.  Il  y  a  six  ans,  j'ai  eu  l'occasion  d'examiner  un  malade  qui  présen- 
tait les  signes  classiques  d'une  tumeur  cérébrale  :  céphalée,  Tomisseraents. 
amaurose.  En  outre,  il  avait  une  surdité  bilatérale  complète  qui  était  sur- 
venue au  cours  de  l'évolution  de  sa  maladie,  en  même  temps  que  la  cécité, 
et  qui  était  survenue  sans  aucun  phénomène  d'otite.  Cet  homme  demandant 
à  grands  cris  d'être  opéré  et  voulant  se  suicider,  si  on  ne  l'opérait  pas,  jr 
me  décidai  &  le  confier  à  un  chirurgien  habile.  J'admis,  sans  autre  raison 
que  la  surdité,  que  la  localisation  était  peut-être  dans  l'angle  ponto-cér^- 
belleux.  L'opération  fut  faite;  l'angle  en  question  ne  fut  pas  atteint;  le  soir  de 
ropération,  le  malade  tomba  dans  le  délire  et  mourut  8  jours  après.  L'ou- 
topsie  montra  que  les  angles  cérébello-pontiques  étaient  noriraux  et  que  U 
tumeur  siégeait  en  plein  lobe  frontal  gauche.  Pour  expliquer  la  surdité  bilaté- 
rale, il  est  difficile  de  ne  pas  invoquer  ici  le  mécanisme  de  l'hypertension  intra- 
cranienne.  Il  est  important  de  faire  remarquer  que,  chez  cet  homme,  il  n'eiLs- 
tait  aucun  symptôme  cérébelleux,  et  que  la  localisation  avait  été  faite,  par 
exclusion  en  quelque  sorte,  sur  le  seul  signe  de  surdité  double. 

Ces  faits  exceptionnels,  dont  il  est  bon  d'être  prévenu,  étant  mis  à  part,  le 
diagnostic  topographique  des  tumeurs  cérébello-pontiques  est  très  possible. 
C'est  l'atteinte  d'un  ou  plusieurs  nerfs  crâniens  quifixeraetle  siège  dansl*aode 
cérébello-pontique  et  le  côté  intéressé.  Chez  le  malade  que  je  présente  aujour- 
d'hui, j'admets  que  la  tumeur  siège  dans  l'angle  cérébello-pontique  gauche.  Je 
me  base  tout  d'abord  sur  la  surdité  gauche  ;  en  second  lieu,  sur  rhèmiasT- 
nergie  de  ce  côté.  Les  autopsies  ont  montré,  en  effet,  que  l'hémiasjnergie 
siège  du  côté  de  la  lésion.  On  peut  encore  invoquer  la  parésie  des  mouve- 
ments conjugués  de  latéralité  vers  la  gauche.  D'après  Grainger,  Stevtart  et 
Holmes,  dans  les  tumeurs  de  l'angle  ponto-cérébelleux  cette  parésie  des  moa- 
vements  conjugués  des  yeux  se  voit  souvent  du  même  côté  que  la  lésion. 

Du  reste,  pour  le  moment,  la  localisation  a  un  intérêt  purement  spéculatif 
L'état  de  mon  malade  s'est  spontanément  amélioré  :  la  céphalée  a  diminue 
d'intensité,  les  vomissments  ont  cessé  et  la  stase  papillaire  a  rétrocédé,  il 
n'y  a,  actuellement,  aucune  bonne  raison  pour  intervenir  chez  lui. 

Mais,  étant  donné  qu'il  y  aujourd'hui  tendance  à  opérer  les  cas  analogues,  il 
est  capital  de  faire  ce  diagnostic  topographique. 

Les  résultats  de  l'ablation  chirurgicale  des  tumeurs  de  l'angle  ponto-cén'- 
belleux  ne  sont  pas  jusqu'ici  très  encourageants.  Il  ressort  des  statistiques 
de  Bouchardt,  de  F.  Herschen  et  de  Baisch,  que  34  extirpations  ont  donn*" 
24  morts  et  10  succès.  Encore  est-il  probable  que  tous  les  cas  mortels  n'ont  pas 
été  publiés.  Je  n'en  veux  pour  preuve  que  celui  que  j'ai  cité  plus  haut.  Dans  le< 
deux  cas  récents,  rapportés  par  M.  Lannois,  les  opérés  n'ont  pas  survécu.  On 
peut  donc  dire,  sans  exagération,  que  dans  les  trois  quarts  des  cas  la  mort  a  ete 
la  conséquence  directe  de  l'opération.  Sans  parler  de  la  longueur  de  la  survie 
(dans  les  10  cas  heureux)  qu'il  serait  utile  de  bien  connaître,  il  s'agit  là,  somme 
toute,  de  résultats  peu  engageants.  Si  j'avais,  il  y  a  quatre  ans,  conseillé  TiQ- 
tervention  chez  mon  malade,  je  me  demande  s'il  serait  encore  vivant. 

U  est  juste  de  faire  remarquer  ici  que,  dans  ces  dernières  années,  la  technique 
opératoire  s'est  améliorée  et  que  le  succès  a  été  plus  fréquent  qu'autrefois.  Xn 
surplus,  il  ne  faut  pas  se  dissimuler  que  le  pronostic  de  ces  tumeurs  est  extrè- 
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mement  grave    et    que    l'opération    apparaît    comme    la    seule    planche   de 
salut. 

Le  chirurgien  considère  que  ces  tumeurs,  généralement  petites  et  bien  encap- 
sulées, sont  faciles  à  énucléer.  Le  médecin,  dit-il,  se  décide  trop  tard  à  Tin- 
terTention.  Si  sa  décision  était  plus  précise,  l'opération  serait  plus  aisée,  le 
succès  plus  fréquent.  Il  est  fort  possible  qu'il  en  fût  ainsi.  On  peut  pourtant  se 
demander  si  la  profondeur  de  la  tumeur  et  sa  situation  dans  la  région  péribul- 
baire  n'aggravent  pas  par  elles-mêmes  l'intervention.  11  est  certain,  en  tout  cas, 
que  les  nerfs  bulbaires,  en  particulier  l'auditif  et  le  facial,  sont  exposés  k  être 
sectionnés,  et,  de  fait,  ils  l'ont  été  plusieurs  fois.  L'accident  serait  de  minime 
importance,  si  la  guérison  définitive  survenait,  comme  chez  la  malade  de  Bal- 
lance,  revue  14  ans  après,  atteinte  de  surdité  et  de  paralysie  faciale  unilatérale, 
mais  guérie. 

A  défaut  de  l'ablation  de  la  tumeur,  dont  les  insuccès  fréquents  et  les  dangers 
expliquent  les  hésitations  des  médecins,  il  y  a  place  pour  une  autre  méthode 
qui  n'inspire  pas  les  mêmes  craintes  parce  qu'elle  n'offre  pas  les  mêmes  périls, 
à  savoir  pour  la  trépanation  décompressive.  Quoiqu'elle  ne  soit  que  palliative, 
elle  est  capable  de  supprimer  la  céphalée,  d'arrêter  et  même  de  faire  régresser 
les  troubles  oculaires.  Mais  il  est  évident  qu'elle  devra  céder  la  place  &  la 
méthode  curative,  le  jour  où  les  progrès  de  la  technique  auront  rendu  cette 
méthode  à  peu  près  inoffensive. 

M.  SicARD.  —  S'il  y  a  des  signes  de  localisation  des  tumeurs  ponto-cérébel- 
leuses  du  versant  postérieur  pétreux,  il  en  existe  également  pour  celles  du 
versant  antérieur.  C'est  le  syndrome  gasserien,  avec  ou  sans  association  réac- 
tionnelle  d'autres  nerfs  crâniens  qui  reste  le  témoin  localisateur. 

On  peut,  dans  de  tels  cas,  observer  du  trismus,  la  prise  douloureuse  d'emblée 
des  trois  branches  du  trijumeau,  avec  anesthésie  consécutive  des  territoires 
trigémellaires  de  la  diplopie,  etc. 

L'intervention  chirurgicale  pour  de  telles  tumeurs  du  versant  antérieur  pré- 
sente également  une  grande  gravité.  J'ai  eu  l'occaRion  de  faire  pratiquer  récem- 
ment une  ablation  de  néoplasme  fibro-sarcomateux  aussi  localisé,  et  le  malade 
a  succombé  dans  le  coma  quelques  jours  après  l'opération.  L'autopsie  a  montré 
le  siège  exclusivement  pétreux  antérieur  de  la  tumeur. 

M.  Raymono.  —  M.  Souques  ne  pense-t-il  pas  que  dans  le  cas  observé  à  l'Hôtel- 
Dieu,  rappelé  tout  à  l'heure,  la  surdité  bilatérale  était  due  &  l'hypertension 
intra-cranienne  produisant,  en  même  temps,  la  compression  de  l'appareil 
optique?  Dans  certains  cas,  on  voit  même  Tanosmie  engendrée  par  le  même 
mécanisme.  Ce  sont  là  des  faits  qu'il  faut  bien  connaître,  car  interprétés  autre- 
ment, ils  conduisent  à  des  erreurs  de  localisation. 

IV.  Autopsie  d'une  malade  atteinte  de  Paraplégie  Spastique  Fami- 
liale, par  MM.  le  Prof.  Raymond  et  Félix  Rose. 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  À  la  Société  de  Neurologie  les  résultats  de 
Tautopsie  d'une  malade,  atteinte  de  paraplégie  spasmodique  familiale,  dont 
l'histoire  clinique  a  été  publiée  en  1896  dans  la  Presse  Médicale  par  l'un  de  nous 
avec  M.  Souques,  et  figure  également  dans  la  thèse  de  Lorrain. 

Cette  malade  n'a  pas  quitté  la  clinique  depuis  1895  et  elle  y  est  morte  le 
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18  juin  1908.  Nons  résumons  ici  son  histoire  ancienne  et  donnons  un  aperçu  le 
révolution  de  la  maladie. 

La  malade,  ainsi  que  sa  sœur  afnée  Jeanne,  qui  est  toujours  à  la  Salpétriére. 
sont  issues  d'une  famille  dans  laquelle  on  n'avait  jamais  observé  de  malaiiit 
analogue,  mais  qui  est  fortement  entachée  d'alcoolisme.  Elles  n'ont  qu'uD  sed 
frère  vivant  et  bien  portant  ;  trois  autres  enfants  sont  morts  en  bas  âge. 

Angèle  D...  entra  dans  la  clinique  en  avril  1895,  âgée  alors  de  14  ans.  Née  à  terme, 
sans  accidents,  elle  lit  ses  premières  dents  À  7  mois,  commença  à  marcher  à  19  moii. 
Elle  a  été  nourrie  au  sein  par  sa  mère.  Son  développement  fut  régulier. 

C'est  à  r&ge  de  12  ans  que  débutèrent  les  troubles  de  la  marche,  par  une  faiblesse  dr? 
jambes  ;  mais  malgré  la  progression  des  accidents,  la  malade  continua  à  travaille: 
Quelque  temps  avant  son  entrée,  elle  semble  avoir  eu  une  scarlatine  fruste. 

Avril  1895.  —  Rigidité  spasmodique  des  membres  inférieurs,  plus  accusée  &prt'<  U 
marche  et  les  fatigues,  le  soir;  plus  prononcée  à  gauche.  Au  lit.  tons  les  mouveuieiiî> 
s'exécutent  bien,  sauf  l'extension  de  la  jambe  à  gauche,  qui  est  affaiblie.  Dans  la  $UtJC4i 
debout,  la  cuisse  et  la  jambe  gauche  restent  en  flexion  légère;  le  pied  est  très  courbf. 
contracture  en  varus  équin  et  ne  porte  que  sur  le  bord  externe  et  les  orteils.  La  marche 
est  assez  facile;  les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés.  Pas  de  clonus.  Rien  ailleurs 
Mai  1896.  —  Première  apparition  des  règles. 

Janvier  1898  (Thèse  de  Lorrain).  —  L*état  s'est  aggravé.  Au  lit  :  pieds  en  vartt> 
équin,  comme  dans  la  maladie  de  Friedreich  ;  pied  tassé  d'avant  en  arriére,  courbure 
plantaire  exagérée.  Gros  orteil  en  hyperextension.  les  autres  orteils  en  extension  pour 
la  première  phalange,  en  flexion  pour  les  autres.  Mouvements  actifs  possibles,  mm  rai- 
deur. Debout  :  les  pieds  ne  reposent  que  sur  lés  orteils,  le  talon  est  attiré  en  haut  et 
distant  du  sol  de  4  à  5  centimètres.  Ce  n*est  qu'au  bout  de  quelques  instants  que  la  ma- 
lade peut  vaincre  la  contracture  et  faire  reposer  le  pied  sur  la  plante,  incomplétemafit 
d'ailleurs  à  gauche.  La  marche  est  impossible  sans  appui  et  la  malade  ne  peut  faire  qu€ 
quelques  pas  en  se  tenant  au  lit.  Réflexes  rotuliens  exagérés  ;  pas  de  clonus;  pas  d'atro- 
phie musculaire  ;  signe  de  Romberg  absent. 

Il  existe  un  certain  degré  de  raideur  du  tronc  qui  est  penché  en  avant.  Les  membre^ 
supérieurs  sont  un  peu  raides,  les  réflexes  tendineux  y  sont  un  peu  vifs. 

La  malade  présente  un  torticolis  chronique,  tournant  le  menton  vers  la  droite  et  rap- 
pelant le  torticolis  mental. 

En  avril  1898.  —  On  note  en  plus  un  léger  degré  de  scoliose  lombaire  gauche,  aiec 
élévation  du  bassin  vers  la  droite,  une  adduction  forcée  des  cuisses,  un  tremblement 
des  membres  inférieurs  qui  prend  la  malade  au  moment  des  mouvements  volontaires  de 
ces  extrémités,  une  diminution  considérable  de  la  force  musculaire  et  une  limitation 
surtout  pour  la  flexion  dorsale  du  pied  et  des  orteils  ;  de  plus,  une  certaine  malad^e!^^e 
des  membres  supérieurs.  Tous  les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  le  réflexe  plautaire 
se  fait  en  flexion  ;  k'gëre  trépidation  épileptoTde. 

En  1903.  —  Ténotomie  bilatérale  du  tendon  d'Achille  et  redressement  des  pieds,  qui 
permet  à  la  malade  de  marcher  de  nouveau,  quoique  encore  avec  une  certaine  difficulté. 

En  1904.  —  Triple  opération  dirigée  contre  le  torticolis  :  résection  du  slemo-clêido- 
mastoîdieu.  Grande  section  du  spinal  gauche  ;  résection  des  muscles  splénins.  grand 
compelacre  et  angulaire  de  l'omoplate. 

A  partir  de  1906.  —  On  constate  les  signes  d'une  tuberculose  péritonéale  et  pulmo- 
naire, à  évolution  d'abord  bénigne,  quoique  fébrile,  passant  par  des  stades  alterDati/> 
d'amélioration  et  d'aggravation,  avec  une  altération  notable  de  l'état  général. 

Examen  du  4  septembre  1907.  —  Etat  général  mauvais;  muqueuses  pâles,  amai^>* 
sèment  marqué  ;  pouls  petit,  vide,  fréquent  ;  respiration  éuperflcielle.  Pas  de  fièvre.  Tu- 
berculose cavitaire  des  deux  poumons  ;  plus  de  douleurs  abdominales  ;  pas  d'ascite. 

Psychisme  intact,  pas  de  troubles  subjectifs.  En  dehors  d'un  léger  tremblement  de  U 
langue,  rien  à  noter  du  côté  des  nerfs  crâniens.  Plus  de  torticolis.  Abdomen  et  radius 
normaux  ;  pas  de  troubles  sphinctériens. 

Membres  supérieurs.  —  Normaux,  sauf  une  diminution  généralisée  de  la  force  maseu- 
laire,  tenant  à  l'état  général.  Exagération  des  réflexes  tendineux  g.  >  dr.  Hypotooio  mu^- 
culo-articulaire  marquée. 

Membres  inférieurs.  —  Amaigris  ;  pas  de  contracture;  pieds  un  peu  bots,  à  concâ>ii^ 
plantaire  très  accentuée  :  talon  antérieur  saillant,  orteils  Iiyperétendus  dans  les  articuU- 
tiens  métatarso-phalangiennes,  légèrement  fléchis  dans  les  autres  articulations,  f  urce 
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normale  :  réflexes  patellaires  exagérés  ;  pas  de  clonus  de  la  rotule.  PtUnoménes  de  Ba- 
&msiki,  Oppenheim,  Strumpell  positifs  des  deux  côtés. 

Pas  de  Romberg;  la  malade  se  tient  un  peu  mieux  sur  le  pied  droit  que  sur  le  gauche. 
L'excavation  plantaire  et  l'attilude  vicieuse  des  orteils  disparaissent  dans  la  station 
debout.  La  marche  se  fait  à  petits  pas,  mais  n'a  pas  de  caractère  pathologique  net  :  peut- 
être  légèrement  paréto-spasmodique. 

Aucun  trouble  seositif. 

Ulténeurement,  l'état  général  et  Tétat  des  poumons  est  allé  en  s'aggravant  progressi- 
vement. De  plus,  est  survenue  une  albuminurie  (4  gr.)  avec  œdème  des  jambes. 

Le  25  mai  1908,  —  On  note  encore  le  signe  de  Babinski  des  deux  côtés. 

Mort  le  18  juin  1908,  à  l'âge  de  27  ans. 

L'autopsie  fut  pratiquée  par  nous-mêmes  36  heures  après  la  mort.  Au  point  de  vue  des 
viscères,  on  note  une  tuberculose  cavitaire  des  deux  poumons  et  en  occupant  la  totalité, 
un  foie  gras  et  des  reins  un  peu  gros  et  congestionnés.  Les  muscles,  un  peu  p&les  et 
dépourvus  de  graisse,  avaient  une  consistance  normale. 

Le  système  nerveux  central  présente  un  volume  normal.  Les  circonvolutions  ne  sont 
pas  tenues,  le  cervelet  a  les  diamètres  habituels  et  la  moelle  n'est  même  pas  gracile.  Les 
enveloppes  sont  intactes  :  nulle  part  d'épaississement  ni  môme  d'opalescence.  L'examen 
bistologique  ne  fut  pratiqué  qu'avec  les  méthodes  de  Weigert,  Pal  et  Nissl. 

Furent  examinés  à  la  méthode  de  Nissl  l'écorcedes  circonvolutions  motrices  des  deux 
côtés,  un  fragment  du  VU*  segment  cervical  et  le  1I«  segment  lombaire. 

Au  Weigert  et  Weigert-Pal,  l'écorce  motrice  des  coupes  transversales  horizontales  des 
deux  hémisphères,  les  pédoncules  cérébraux,  le  cervelet  et  la  protubérance,  le  bulbe  et 
les  segments  suivants  de  la  moelle  :  I",  III*,  IV«,  V»,  VI«,  VIII*  segments  cervicaux,  I*', 
m*,  V%  VI*,  IX*,  X*  segments  dorsaux,  I"  et  III*  segments  lombaires  et  II*  sacré. 

Les  nerfs  périphériques  et  les  muscles  n'ont  pas  été  coupés,  parce  que  de  leur  examen 
Dous  ne  pouvions  espérer  retirer  des  renseignements,  d'autant  plus  que,  au  cas  où  nous 
aurions  rencontré  de  légères  lésions,  la  tuberculose  pulmonaire  nous  aurait  permis  de 
les  expliquer. 

Eh  bien,  l'examen  de  toutes  nos  coupes  ne  nous  a,  en  dehors  de  lésions  cadavériques 
dans  les  hémisphères,  montré  aucune  lésion.  Si  sur  certaines  coupes  médullaires,  la 
coloration  myélinique  semble  plus  pâle  dans  les  parties  périphériques,  et  souvent  avec 
une  apparence  systématisée,  cette  décoloration  n'excède  pas  celle  que  nous  voyons  sur 
des  moelles  normales.  Mais  nous  insistons  sur  ce  fait  que  le  faisceau  pyramidal  présente 
de  haut  en  bas  une  coloration  absolument  normale. 

En  résumé,  une  jeune  fille,  dont  la  sœur  a  commencé,  à  l'âge  de  9  ans,  à 
souffrir  d'une  affection  analogue,  est  prise  &  12  ans  d'une  paraparésie  spasme- 
dique  à  marche  progressive,  sans  troubles  de  la  sensibilité  ou  des  sphincters, 
qui  s'accompagna  de  pied  bot  varus  équin  bilatéral,  d'abord  variable,  puis  cons- 
tant et  ayant  nécessité  une  ténotomie  double  du  tendon  d'Achille. 

Â  15  ans  apparaît  un  torticolis,  du  type  du  torticolis  mental,  qui  ne  cède 
qu'à  une  triple  opération  sur  les  muscles  du  cou  et  sur  le  spinal.  L'opération 
sur  les  tendons  permit  de  nouveau  la  marche,  qui  avait  été  impossible  aupara- 
vant, mais  c'est  surtout  depuis  1906,  en  même  temps  qu'une  tuberculose  pul- 
monaire et  péritonéale  fit  son  apparition,  que  la  marche  s'améliora  d'une  façon 
frappante;  de  sorte  qu'en  septembre  1907,  au  point  de  vue  moteur,  son  état 
pouvait  être  considéré  comme  normal,  en  dehors  d'un  pied  bot,  d'une  attitude 
vicieuse  des  orteils,  disparaissant  dans  la  station  debout,  et  des  signes  de  Ba- 
binski, d'Oppenheim  et  de  Strumpell.  Le  signe  de  Babinski,  qui  ne  pouvait  être 
recherché  lors  de  la  première  publication  en  1896,  n'existait  pas  en  1898  ;  mais 
constaté  d'une  façon  très  nette  par  nous  en  1907,  il  fut  retrouvé  encore  en 
mai  1908  quelques  semaines  avant  la  mort.  Le  clonus  du  pied  n'est  signalé 
qu'une  fois,  en  1898  ;  mais  il  n'est  pas  certain  que  cette  c  trémulation  épilep- 
toide  >  ait  été  un  clonus  véritable. 

Or  l'examen  anatomique  est  complètement  négatif:  comment  l'expliquer?  La 
première  idée  qui  nous  vint  devant  ce  résultat  qui  nous  stupéfiait,  fut  qu'on 
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s*était  trompé  au  sujet  des  pièces,  chose  quasi  impossible,  va  là  façoD  de  procéder 
de  notre  laboratoire.  Aucune  autre  autopsie  n'ajant  été  faite  dans  les  cinq  jour^ 
qui  précédèrent  ou  suivirent  celle-ci,  cette  supposition  se  trouvait  être  non  fon- 
dée. On  pouvait  encore  se  demander  si  la  malade  avait  été  vraiment  atUinU 
d'une  maladie  organique,  si  elle  n'était  pas  une  fonctionnelle,  qui,  après  avoir 
vu  sa  sœur  atteinte  d'une  maladie  accidentelle,  aurait  fait  une  paraplégie  hys- 
térique. Mais  cela  nous  paraît  impossible,  malgré  les  caractères  du  torticolis. 
rappelant  le  torticolis  mental,  malgré  l'amélioration  considérable  de  la  marche 
sous  l'influence  de  la  tuberculose,  car,  d'une  part,  il  est  difficile  d'imaginer  u&e 
jeune  fille,  ajant  moins  l'état  mental  hystérique,  ayant  un  esprit  plus  calme, 
plus  pondéré  que  n'avait  Angèle  et  qu'a  encore  Jeanne,  et,  d'autre  part,  la  pro- 
gressivité initiale  et  lente  de  la  parésie,  accompagnée  de  pied  bot,  s'accorderait 
mal  avec  cette  hypothèse  ;  enfin  il  y  a  les  signes  de  Babinski,  d'Oppenheim  et 
de  Strumpell. 

Nous  ne  croyons  pas  que  l'on  puisse  nous  reprocher  de  n'avoir  pas  débité  le 
système  nerveux  en  coupes  en  série  ininterrompue.  Si  les  quelques  segments 
médullaires  que  nous  avons  négligés  avaient  contenu  une  lésion  intéressant  le 
faisceau  pyramidal,  celle-ci  aurait  eu  le  temps  de  produire  une  dégénérescence 
descendante  du  faisceau. 

Mais,  par  contre,  il  est  fâcheux  que  nous  n'ayons  pas  examiné  avec  des  mé< 
thodes  capables  de  colorer  les  cylindraxes,  comme  la  méthode  de  Cajal,  par 
exemple,  quelques  segments  médullaires.  Notre  excuse  est  que  nous  nous  atten- 
dions tellement  à  trouver  des  lésions  de  sclérose  combinée,  comme  dans  les 
autres  autopsies,  que  nous  avons  mis  immédiatement  les  pièces  dans  le  bichro- 
mate. 

On  pourrait  donc  supposer  ainsi  l'existence  d'une  lésion  fine  des  fibres  mêmes 
du  faisceau  pyramidal  sans  lésion  de  leur  gaine  myélinique  et  cela  pourrait  se 
concilier  avec  la  théorie  soutenue  par  l'un  de  nous  sur  la  sénescence  précoce  de 
certains  systèmes  dans  les  maladies  familiales  du  système  nerveux.  Mais  noa^ 
ne  le  croyons  pas  :  d'abord  parce  que  la  surcoloration  de  certaines  coupes  au 
Van  Giesen  permet  de  voir  un  cylindraxe  qui  paraît  de  volume  normal,  ensuite 
parce  que  le  faisceau  pyramidal  n'est  pas  petit  par  rapport  aux  autres  fais- 
ceaux, et  qu'il  n'existe  à  son  niveau  pas  trace  de  réaction  scléreuse  on  névro- 
glique. 

Le  diagnostic  de  paraplégie  spasmodique  familiale  nous  parait  néanmoins 
correspondre  à  la  réalité  clinique  :  la  sœur  Jeanne  présente  encore  actuellement 
une  paraplégie  avec  raideur  intense,  pied  bot,  avec  signe  de  Babinski  intermit- 
tent et  clonus,  sans  troubles  sensitifs  et  sphinctériens  et  de  plus  une  ébauche 
de  spasme  des  muscles  droits  du  cou.  Le  tableau  présenté  en  4898  par  Angèle 
D...  était  la  reproduction  exacte,  mais  moins  accentuée  de  celui  de  sa  sœur  et 
TafTection  avait  débuté  &  peu  près  au  même  âge  chez  ces  jeunes  filles. 

Nous  nous  contentons  d'apporter  ces  faits  sans  prétendre  les  expliquer. 
Ou'il  nous  soit  permis  en  terminant  d'insister  à  nouveau  sur  l'action  favorable 
exercée  par  l'infection  tuberculeuse  sur  la  spasmodicité.  Faut-il  l'attribuer  a 
l'émaciationî  Gela  paraît  peu  probable  et  est  contredit  par  d'innombrables 
exemples. 

M.  Souques.  —  A  l'époque  où  nous  avons  publié,  M.  Raymond  et  moi,  l'ob- 
servation de  celte  malade,  il  y  a  une  quinzaine  d'années,  il  s'agissait  clinique- 
ment  d'un  cas  typique  de  paraplégie  spasmodique  familiale  analogue  au  célèbre 
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cas  de  Strumpell.  On  pourrait  donc,  on  devrait  même  s'attendre  à  trouver,  à 
Tautopsie,  la  sclérose  combinée  qui  spéciûe  les  faits  de  ce  genre.  Comme  tous 
les  médecins  qui  ont  examiné  la  malade,  je  reste  surpris  de  l'absence  dé  toute 
altération  anatomo-pathoiogique  do  système  nerveux  central. 

M.  SicABO.  —  Il  est  intéressant  de  voir  dans  de  tels  cas  cette  longue  persis- 
tance clinique  de  contractures  paraissant  en  rapport  avec  des  lésions  dégénéra- 
tives  du  faisceau  pyramidal  et  s'en  révélant,  à  l'autopsie,  totalement  indépen- 
dantes. Nous  avions  eu  l'occasion  également  de  montrer  ici  même  avec 
M.  Raymond  (Société  de  Neurologie,  5  février  4903),  un  jeune  homme  atteint 
de  fracture  de  la  lame  de  la  Xll*  vertèbre  dorsale,  et  qui  consécutivement  pré- 
senta pendant  6  mois  un  syndrome  typique  dé  paraplégie  spasmodique  avec 
contractures,  clonus  et  extension  des  gros  orteils. 

Or,  l'intervention  pratiquée  montre,  en  effet,  une  compression  médullaire  de 
la  lame  osseuse.  Après  ablation  de  la  cause  compressive,  dès  le  lendemain,  le 
syndrome  paraplégique  spasmodique  disparaissait,  et  depuis  lors  le  malade  a 
recouvré  rintégriié  complète  des  membres  inférieurs.  On  peut  donc  affirmer 
qu'il  n'y  avait  pas  eu  dans  ce  cas  dégénération  des  faisceaux  pyramidaux,  malgré 
la  longue  durée  des  contractures  spastiques. 

M.  Hbnby  Mbige.  —  La  coexistence  d'un  torticolis  convulsif  avec  une  para- 
plégie du  type  spasmodique  représente  une  association  rare.  Il  y  a  lieu  de 
rapprocher  de  ces  cas,  sans  d'ailleurs  prétendre  les  identiGer  avec  eux,  ceux  où 
le  torticolis  est  accompagné  de  mouvements  convulsifs  unilatéraux  ou  bilaté- 
raux des  membres. 

V.  Hématomyélie,  par  MM.  Ch.  Achard  et  Ch.  Foix.  (Présentation  du  malade.) 

Dev...  (Alexandre),  âgé  de  45  ans,  entré  le  30  avril  1909  à  Thôpital  Necker,  salle  Ver- 
nois,  n*  37. 

Toujours  bien  portant  jusqu'en  4908,  il  ne  présente  rien  de  particulier  dans  ses  anté- 
cédents. Pas  de  syphilis,  pas  d'alcoolisme.  Ses  parents  sont  morts  usés  par  le  travail, 
dit-il,  à  79  et  sa  ans. 

Exerçant  la  profession  de  charron,  il  avait  l'habitude  de  soulever  de  lourdes  charges. 
Le  11  mai  1908,  après  déjeuner,  s'étant  mis  au  travail  comme  de  coutume  et  sans  avoir 
éprouvé  aucun  malaise,  h  3  heures  de  l'après-midi  il  souleva  une  série  de  vieux  bran- 
cards d'un  poids  peut-être  égal,  mais  certainement  pas  supérieur  aux  fardeaux  qu'il  était 
habitué  à  porter.  Subitement  il  se  sentit  fléchir  et  tomba  tout  d'une  pièce  en  avant,  en 
perdant  connaissance.  Deux  heures  après  il  reprit  ses  sens  et  se  retrouva  dans  un  lit  où 
OD  l'avait  porté.  Il  éprouva,  dit-il,  la  sensation  que  sa'  colonne  vertébrale  était  brisée. 
Puis  il  s'aperçut  que  ses  quatre  membres  étaient  paralysés  ;  ceux  du  côté  gauche  étaient 
inertes,  ceux  du  côté  droit  étalent  très  affaiblis.  Toutefois  l'impotence,  aux  membres 
supérieurs,  n'affectait  que  les  mouvements  du  poignet  ;  les  coudes  et  les  épaules  avaient 
conservé  leurs  mouvements,  mais  le  malade  ne  pouvait  rien  saisir  avec  les  mains,  aussi 
*  tait-on  obligé  de  le  faire  manger.  La  tète,  la  face,  la  langue  avaient  leur  motilité  nor- 
male. Le  malade  se  rappelle  que  la  sensibilité  de  la  peau  n'avait  pas  disparu.  Il  n'y 
avait  pas  de'douleurs.  Les  sphincters  ont  été  paralysés  pendant  un  mois  environ. 

Le  13  mai,  ne  pouvant  se  soigner  chez  lui,  il  se  ût  transporter  à  l'hôpital  de  Dreux.  Au 
bout  d'une  quinzaine  de  jours,  à  la  fin  de  mai,  sans  aucun  traitement  particulier,  les 
mouvements  du  côté  droit  se  rétablirent.  Après  3  mois  de  lit,  la  motilité  de  la  jambe 
gauche  ayant  commencé  -é.  reparaître,  il  put  marcher  avec  des  béquilles.  Puis,  son  état 
s'ètant  amélioré  graduellement,  il  put  quitter  l'hôpital  le  6  septembre,  traînant  encore  la 
jambe  gauche  et  conservant  une  grande  faiblesse  de  la  main  du  même  côté. 

11  reprit  son  travail  deux  jours  après  sa  sortie  de  l'hôpital  et  ne  fit  que  des  besognes  peu 
pénibles.  Mais  ne  se  trouvant  pas  bien  dans  sa  place,  il  la  quitta  pour  une  autre,  dans 
laquelle  il  entra  le  10  mars  1909.  Peu  de  jours  après,  éprouvant  des  sensations  d'étouffe- 
meat  après  tout  effort,  il  renonça  à  travailler  et  vint  à  Paris  pour  entrer  &  l'hôpital. 
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Etal  ai^fuel,  —  II  existe  un  alTaiblissement  marqué  des  membres  du  côté  gauche.  U 
main  est  légèrement  fléchie  ;  les  doigts  en  grifTe  ne  peuvent  être  complètement  allongé* 
Le  poignet  n'est  pas  tout  à  fait  souple,  mais  la  souplesse  est  parfaite  au  coude  et  i 
Tépaule,  que  le  malade  n'a  aucune  difliculté  à  mouvoir.  La  flexion  du  coude  »e  fvt&Te^- 
vigueur  et  le  malade  résiste  bien  aux  tentatives  d'extension  ;  au  contraire,  le  coode  ètan'. 
étendu,  il  ne  s'oppose  guère  aux  tentatives  de  flexion  :  il  existe  donc  un  afTaiblisseineii: 
marqué  du  triceps  brachial.  Â  droite,  les  doigts,  sans  être  en  flexion,  ne  peuvent  ètrv 
complètcment  allongés  et  présentent  une  certaine  raideur.  Les  réflexes  tendineux  soct 
un  peu  exagérés  au  poignet,  surtout  à  gauche,  et  plus  pour  les  fléchisseurs  que  poir 
les  extenseurs. 

Le  membre  inférieur  gauche  s'élève  un  peu  moins  aisément  au-dessus  du  plas  du  D: 
que  le  membre  droit.  II  n'y  a  pas  de  raideur  appréciable.  Mais  le  réflexe  rotolien  est 
exagéré,  le  réflexe  de  Babinski  se  fait  nettement  en  extension,  et  il  y  a  un  léger  eloous 
du  pied.  Du  côté  droit,  le  réflexe  rotulien  est  assez  fort,  mais  moins  que  du  côté  gauche, 
qn  ne  détermine  pas  de  réflexe  par  l'excitation  plantaire. 

La  marche  est  assez  facile,  mais  la  claudication  est  assez  prononcée  ;  le  membre  infé- 
rieur gauche  traîne  en  fauchant  un  peu. 

La  sensibilité  est  conservée  dans  tous  ses  modes;  elle  ne  présente  aucime  dissociatioa 
Mais  on  remarque  que  le  contact  est  plus  fortement  senti  au  membre  inférieur  gauche 
qu'au  membre  droit  ;  il  en  est  de  même  sur  le  tronc  ;  mais  la  sensibilité  parait  tout  s 
fait  égale  des  deux  côtés  à  la  tête.  Il  existe  donc  un  peu  d'hypoesthésie  du  côté  le  moins 
atteint. 

Pas  de  troubles  trophiques  ni  vaso-moteurs. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  M.  Courtade,  montre  que  les  réactions  faradîqua 
sont  normales.  Quant  aux  réactions  galvaniques,  elles  paraissent  à  première  vue  nor- 
males, la  contraction  étant  plus  forte  au  pôle  négatif  à  la  fermeture  ;  mais  en  y  regar- 
dant de  plus  près,  la  contraction  totale,  par  exemple  des  muscles  p4>ronier8  et  antéro- 
externes  de  la  jambe  se  fait  du  côté  gauche  mais  brusquement  et  presque  en  deux  tempî, 
de  sorte  qu'il  y  a  dans  ces  muscles  des  fibres  dégénérées,  mais  en  moins  grand  nombre 
que  les  fibres  saines. 

Lu  <  olonno  vertébrale  n'est  nullement  déformée  ni  incurvée;  elle  n'est  douloureuse  ea 
aucun  point  k  la  percussion. 

La  face  est  intacte.  Les  pupilles  sont  un  peu  inégales  :  la  gauche  est  un  peu  moinî 
large  que  la  droite  (1)  ;  en  outre,  la  fente  palpébrale  du  côté  gauche  est  un  peu  moins 
ouverte  et  l'œil  parsiit  un  peu  plus  enfoncé  dans  l'orbite. 

L'état  général  est  bon.  Pas  de  troubles  viscéraux.  Pas  de  sucre  ni  d'albumine  dans 
l'urine.  Tension  artérielle  14  centimètres. 

Il  est  assez  facile  de  localiser  chez  ce  malade  la  lésion  qui  a  déterminé  les 
accidents.  La  paralysie  brusque  et  symétrique  qui  a  frappé  les  deux  membres 
inférieurs  et  l'extrémité  des  deux  membres  supérieurs,  respectant  la  tète,  les 
épaules  et  les  bras,  doit  faire  admettre  non  ane  lésion  de 4 'encéphale,  mais  tiof 
lésion  de  la  moelle.  Le  syndrome  de  Dejerine-Klumpke  que  l'on  observe  a 
gauche  montre  que  la  lésion  intéresse  la  région  de  la  1***  dorsale,  ea  même 
temps  que  la  paralysie  des  muscles  moteurs  de  la  main  et  du  poignet  permet  de 
dire  que  cette  lésion  atteint  la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale.  D'autre 
part,  les  symptômes  moteurs,  par  leur  caractère  spasmodique,  sont  ceui  dune 
lésion  du  faisceau  pyramidal  ;  leur  prédominance  à  gauche  et  l'existence  d'un 
syndrome  de  Brown-Séquard  atténué  montrent  que  la  sclérose  pyramidale  est 
beaucoup  plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite.  Enfin,  l'absence  d'atrophie  mus- 
culaire notable  prouve  que  la  corne  antérieure  n'est  guère  altérée,  et  le  défaut 
d'anesthésie  dissociée  ne  permet  pas  de  croire  que  la  substance  grise  péri-ép«0' 

(1)  Récemment,  Brindel  et  Gautrelet  (de  Bordeaux)  (Bct\  hebdomckd.  de  laryngolfOloUl 
rhinol.,  avril  1909)  ont  essayé,  chez  un  homme  dont  le  sympathique  avait  été  afcidt'*^- 
tellement  coupé,  la  réaction  de  Meltzer  et  Lœwi  qui  consiste  à  provoquer  la  mydna>« 
par  l'iDstillation  dans  l'œil  d'une  goutte  de  solution  d'adrénaline  à  1  •/••  •  Nous  avoii$ 
répété  cet  essai  chez  notre  malade,  mais  sans  obtenir  la  transformation  du  mvosis  ec 
mydriase. 
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dy  maire  soit  non  plus  atteinte.  C'est  donc,  en  somaie,  d'une  lésion  surtout 
dégênérative  et  scléreuse  du  faisceau  pyramidal  qu'il  s*agit,  avec  une  notable 
prêdoininance  à  gauche  et  dont  le  foyer  d'origine  occupe  l'union  des  régions 
cervicale  et  dorsale  de  la  moelle. 

Le  début  apoplectiforrae,  par  une  véritable  apoplexie  spinale,  fait  songer  à 
une  hématoinjélie  qui  a  déterminé  les  accidents  d'une  sorte  de  Section  de  la 
moelle.  L'atténuation  considérable  de  la  paralysie  d'un  côté  n'exclut  nullement 
ce  diagnostic,  car  on  conçoit  fort  bien  que  la  compression  brusque  d*un  segment  de 
la  moelle  par  un  foyer  hémorragique  entraînant  la  paralysie  des  quatre  membres 
ait  ensuite  diminué  par  suite  de  la  résorption  du  sang  et  qu'ainsi  ait  eu  lieu  le 
retour  des  mouvements  du  côté  le  moins  atteint.  Mais,  de  l'autre  côté,  une 
lésion  durable  a  subsisté,  la  sclérose  pyramidale,  qui  n'a  pas  permis  la  resti- 
tution complète  de  la  motilité.  Pour  combattre  cette  sclérose,  ainsi  que  les 
rétractions  tendineuses  des  doigts,  nous  avons  institué  un  traitement  par  la  thio- 
sinamine  qui  n'a  guère  donné  de  résultats. 

Quant  à  la  cause  de  l'hématomyélie,  elle  reste  fort  obscure.  Le  malade  n'a 
pas  de  troubles  apparents  de  l'appareil  circulatoire^  ni  d'hypertension  artérielle. 
Les  accidents  ont  éclaté  pendant  un  effort,  mais  cet  efTort  n'avait  rien  de  vio- 
lent et  le  malade  en  faisait  souvent  de  plus  considérables  sans  en  éprouver 
aucun  trouble. 

m 

VI.  SsrmptômeB  Tabétiques  avec  Arthropathie,    sans   leucocsrtose 
céphalo-rachidienne,  par  MM.  Gh.  Achârd  et  Ch.  Foix. 

A  propos  d'un  malade  atteint  de  tabès  fruste  avec  arthropathie,  que  nous 
avons  présenté  dans  la  dernière  séance,  M.  Babinski  a  fait  allusion  &  un  cas 
d' arthropathie  qui  pouvait  faire  songer  au  tabès,  mais  dans  lequel  la  réaction 
méningée  manquait  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  et  il  s'est  demandé  si 
cette  arthropathie  n'était  pas  plutôt  syphilitique  que  tabétique.  L'observation 
suivante  nous  parait  pouvoir  être  rapprochée  de  celle  de  M.  Babinski. 

Le  Guill...  (Guillaume),  âgé  de  50  ans,  entre  le  26  avril  1909  à  l'hôpital  Necker,  salle 
Vemoig,  n»  16. 

Il  vient  se  faire  soigner  pour  un  embarras  gastrique  qui  dure  depuis  4 jours;  la  langue 
est  saburrale;  la  température  est  de  40*  6.  Rapidement  la  température  s'abaisse  au-des- 
sous de  38**  à  partir  du  28  avril,  et  l'état  général  redevient  bon. 

Cet  homme  a  toujours  été  bien  portant.  Il  nie  la  syphilis.  Il  y  a  4  ans,  à  la  suite  d'un 
coup,  il  vit  son  genou  gauche  devenir  gros.  Entré  dans  un  service  de  chirurgie  où  l'on 
parla  d'hydarthrose  traumatique,  il  subit  une  ponction  qui  ne  ramena  guère  de  liquide. 
Sorti  au  bout  de  2  mois  1/2,  il  a  gardé  une  tuméfaction  du  genou  qui  ne  lui  causait  pas 
de  douleurs,  mais  qui  gênait  un  peu  la  marche. 

Actuellement  le  genou  gauche  est  volumineux.  Il  n'y  a  pas  de  choc  rotulien.  La  rotule 
paraît  un  peu  augmentée  de  largeur  par  rapport  à  l'autre.  Le  plateau  tibial  est  élargi  et 
forme  un  rebord  osseux  beaucoup  plus  saillant  que  du  côté  sain.  La  radiographie  montre 
un  épaississement  des  extrL>mités  osseuses  du  fémur  et  du  tibia,  ainsi  que  des  exostoses 
qui  se  détachent,  sous  forme  de  petites  ombres  bosselées,  de  la  partie  postérieure  des 
eondyles  fémoraux  et  du  plateau  tibial. 

La  pression  de  l'articulation  ne  provoque  pas  de  douleurs.  On  ne  détermine  pas  de 
mouvements  anormaux.  Le  malade  marche  avec  une  légère  claudication. 

Cet  état  de  l'articulation  faisant  songer  a  une  arthropathie  tabétique,  on  recherche  les 
signes  du  tabès.  On  apprend  du  malade  que,  depuis  quelques  mois,  il  éprouve  dans  les 
<lou\  membres  inférieurs  des  élancements  douloureux,  surtout  la  nuit;  des  douleurs 
vives  et  brusques  traversent  les  jambes.  Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis. 
Les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière.  Il  n'y  a  pas  d'incoordination  motrice  des 
membres  inférieurs  ni  supérieurs.   Pendant  la  marche,  le  malade  talonne  &  peine. 


296  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIE 

Debout  et  immobile,  les  talons  réunis,  il  se  tient  bien,  mais  vacille  et  est  près  de  tcni- 
ber  s'il  ferme  les  yeux. 

Pas  de  troubles  de  la  miction.  Pas  d'albaminurîe. 

Une  ponction  lombaire  est  faite  le  27  avril  :  le  liquide  est  clair  et  exempt  de  leuc  - 
cytes.  Renouvelée  le  9  mai,  la  ponction  donne  le  même  résultat  négatif. 

Outre  rhypothèse  d*une  ostéo-arthrite  syphilitique,  on  pourrait  songer  po-a: 
cette  lésion  articulaire  à  une  origine  traumatîque,  puisqu'elle  s'est  dévelop- 
pée  k  la  suite  d'un  coup.  Mais  les  douleurs  fulgurantes,  le  signe  de  Rom- 
berg,  l'abolition  des  réflexes  rotnliens  et  achilléens  forment  un  ensemble  de 
symptômes  qui  ne  permettent  guère  d'écarter  le  tabès.  L'absence  deux  fois  cons- 
tatée de  cellules  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  saf6t-elle  à  faire  rejeter  ce 
diagnostic?  Nous  ne  le  pensons  pas,  car  on  connaît  quelques  cas  exceptionnels 
de  tabès  et  de  paralysie  générale  sans  réaction  méningée,  au  moins  pendant 
une  certaine  période  de  la  maladie  conflrmée.  L'un  de  nous,  en  particulier,  a 
rapporté  ici  même,  a?ec  MM.  H.  G re net  et  R.  Démanche  (4),  3  trois  cas  de 
paralysie  générale  sans  lymphocylose,  dont  l'un  avait  été  vériGé  à  l'au- 
topsie. 

Vil.  Un  cas  de  Sjrringomyélie  avec  Mutilations  spontanées  des 
doigts,  par  MM.  Chenet  et  Jumbntié.  (Service  du  professeur  Dejerine.  à  la 
Salpêtriére.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  un  homme  de  5i  ans,  culti- 
vateur, d'origine  belge,  qui  est  venu  à  la  consultation  de  notre  maître,  M.  i^ 
professeur  Dejerine,  pour  des  amputations  spontanées  des  doigts  de  la  main 
gauche. 

Ces  mutilations  sont  tellement  étendues  que  la  main  est  presque  réduite  à  un 
moignon  carpien. 

Le  début  de  ces  accidents  remonte  à  Tannée  1894,  et  c'est  au  pouce  qu'ils  sont  app^i- 
rus  en  premier. 

Au  niveau  de  l'articulation  métacarpophalangienne  de  ce  doigt  apparut  en  effet  nnr 
crevasse  circulaire  qui,  augmentant  progressivement  de  profondeur,  atteignit  les  t^^- 
dons  fléchisseurs,  puis  extenseurs,  qui  noircirent  aussitôt  et  se  desséchèrent,  le  pouce 
n'étant  plus  réuni  au  carpe  que  par  un  pédicule  qui,  devenant  de  plus  en  plus  miva, 
finit  par  se  rompre. 

D'après  le  malade,  le  pouce  durant  cette  évolution  aurait  gardé  sa  coloration,  sa  sto- 
sibilité  et  sa  température  normales  ;  il  n'était,  du  reste,  le  siège  d'aucnne  douleur  spon- 
tanée, le  malade  ne  soulTrant  que  s'il  venait  à  heurter  son  doigt. 

Il  s'écoula  six  semaines  entre  le  début  de  ces  accidents  et  la  cicatrisation  com- 
plète. 

L'annulaire  fut  atteint  ensuite  par  un  processus  identique,  toutefois  l'éliminatioii  s« 
ût  en  doux  temps,  il  perdit  la  troisième  phalange,  puis,  quelque  temps  après,  U 
seconde. 

L'index  s'élimina  en  trois  reprises. 

La  première  phalange  tombée,  un  panaris  superficiel  apparut  sur  le  moignon  cicatrisé. 
bientôt  suivi  d'un  sillon  &  la  base  de  la  deuxième  phalange,  qui  se  détacha  peu  à  peu; 
quant  à  la  première,  elle  se  serait  éliminée  par  résorption  et  non  par  section  cotume 
les  précédentes. 

Le  médius  fut  pris  en  dernier.  Un  sillon  apparut  encore  à  l'«  face  palmaire  entre  le^ 
II«  et  m*  phalanges,  il  creusa  en  profondeur,  mettant  à  découvert  les  tendons  flé- 
chisseurs qui  noircirent.  Mais  à  ce  moment,  le  processus  s'arrêta  en  partie,  la  cicatrisa- 
tion se  ût,  mais  le  doigt  se  tassa  considérablement  et  la  radiographie  montre  que  1:< 
phalange  s'est  résorbée. 

On  constate,  en  outre,  que  le  pouce  ne  présente  plus  qu'un  minime  fragment  de  son 
métacarpien,  que  l'index  a  perdu  ses  trois  phalanges  ;  l'annulaire  présente  encore  sap^^ 

(1)  Soe.  de  Neurologie  y  5  mars  1903  et  8  novembre  1906. 
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mière  phalange,  mais  coDsidérablement  raréfiée,  que,  de  plas,  l'auriculaire  a  égale- 
ment perdu  des  phalanges,  mais  il  s'agit  d'un  accident,  un  coup  de*  faucille  l'ayant 
tranché. 

Ces  amputations  successives,  qui  avaient  commencé  en  1894,  se  sont  terminées  il  y  a 
dix  ans. 

Des  troubles  trophiques  accompagnèrent  cette  évolution  et  Tont  suivie  ;  de  petites 
vésicules,  de  la  grosseur  d'un  grain  de  millet  à  celle  d'un  pois,  apparurent  par  moments 
sur  le  dos  de  la  main  ou  au  niveau  des  doigts,  elles  étaient  remplies  d'un  liquide  clair. 

Un  œdème  assez  considérable  pour  permettre  la  formation  d'un  godet  pendant  un  cer- 
tain temps,  survint  au  niveau  du  dos  de  la  main  malade  chaque  fois  que  le  malade  était 
exposé  au  froid. 

En  interrogeant  le  malade,  on  apprend  que  tous  ces  troubles  si  considérables,  que 
nous  venons  de  décrire  au  niveau  de  sa  main  gaucho,  avaient  été  précédés  par  des 
troubles  parétiques  qui  avaient  été  assez  marqués  pour  faire  réformer  ce  malade  durant 
SGU  service  militaire,  sa  main  était  le  siège  de  faiblesses  passagères,  surtout  lorsque 
son  regard  n'était  pas  fixé  sur  elle  et  U  lui  arrivait  de  laisser  retomber  son  fusil  pen- 
dant l'exercice. 

L'interrogatoire  nous  apprend  enfin'  qu'en  1902,  après  un  travail  en  pleine  cam- 
pagne par  un  froid  intense,  le  malade  fut  pris  de  phénomènes  paraplégiques  sur  la 
nature  desquels  il  est  difficile  de  se  prononcer  ;  ils  consistaient  surtout  en  une  anesthésie 
complète  des  membres  inférieurs  remontant  jusqu'à  leur  racine,  avec  douleurs  spontar 
nées  continues  à  la  face  antérieure  des  cuisses;  les  troubles  moteurs  étaient  moins 
accentués,  toutefois  il  y  avait  une  paralysie  marquée  des  muscles  extenseurs  du  pied 
et  des  orteils;  durant  la  marche,  la  pointe  du  pied  accrochait  le  sol. 

Ces  phénomènes  durèrent  environ  8  mois,  pendant  lesquels  il  arriva  fréquemment  au 
malade  de  tomber;  ces  chutes  se  faisaient  indifféremment  en  avant,  en  arrière,  ou  laté- 
ralement. 

La  sensibilité  revint  complètement,  le  malade  ne  gardant  que  de  la  faiblesse  dans 
la  jambe  gauche. 

État  actuel.  —  U  s'agit  d'un  sujet  autrefois  très  vigoureux,  mais  qui  présente  actuelle- 
ment une  grosse  diminution  de  sa  force  musculaire. 

Debout,  il  prend  une  altitude  hanchée  très  accentuée,  le  poids  du  corps  reposant  sur 
la  jambe  gauche,  le  talon  droit  détaché  du  sol  sur  lequel  le  pied  ne  repose  que  par  son 
extrémité  antérieure. 

La  tète  est  inclinée  sur  l'épaule  droite,  l'épaule  gauche  est  tombante,  l'omoplate  étant 
détachée  du  tronc. 

Le  rachis  présente  au  niveau  des  verlèbrea  dorsales  une  scoliose  très  prononcée  à 
concavité  droite. 

Motilité.  —  On  constate  de  l'atrophie  musculaire,  mais  qui  prédomine  sur  certains 
moBcles. 

C'est  surtout  le  bras  gauche  qui  est  touché  au  niveau  de  sa  racine. 

A  l'omoplate  grosse  atrophie  du  sous-épineux  et  du  grand  dentelé  amenant  l'aspect 
ailé  de  l'omoplate. 

A  l'avant-bras,  on  constate  que  les  muscles  ont  perdu  un  peu  'de  leur  force,  surtout 
les  extenseurs. 

Du  côté  droit,  on  note  également  un  certain  degré  de  faiblesse  dans  les  muscles  de 
l'avant-bras,  à  la  main,  surtout  aux  fléchisseurs  des  doigts. 

Les  muscles  de  la  nuque  et  des  gouttières  vertébrales  sont  plus  atteints. 

Aux  membres  inférieurs,  l'atrophie  porte,  au  contraire,  sur  le  côté  droit,  en  particu- 
lier sur  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  et  sur  les  muscles  de  la  région  antéro- 
interne  des  jumeaux. 

L'examen  électrique  montre  pour  tous  ces  muscles  une  grosse  diminution  de  l'excita- 
bilité galvanique  et  faradique,  mais  sur  aucun  d'entre  eux  on  ne  trouve  la  réaction  de 
dégénérescence  d'Erb. 

On  constate  à  la  vue  de  fréquentes  ^contractions  Obrillaires  non  seulement  à  leur 
niveau,  mais  encore  dans  d'autres  muscles,  comme  les  pectoraux,  le  deltoïde,  le 
bicips... 

Les  muscles  de  la  face  et  des  yeux  sont  indemnes;  aucun  trouble  de  la  déglutition  et 
de  la  phonation. 

Les  sphincters  sont  intacts. 

Bififjces,  —  Les  réflexes  tendineux  sont  fortement  troublés  :  au  membre  supérieur,  ils 
sont  très  diminués;  les  radiaux  sont  abolis,  le  réflexe  olécranien  gauche  est  très  affaibli. 
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Aux  membres  inférieurs,  exagération  d«s  réflexe*  patelloirea  et  achilléem.  Oonci  . 
]iied  bilatéral  et  ajgne  da  Babinski  des  dcu>  cAtéi. 
Les  réfleiei  culanéi  semblant  peu  troublés. 
Les  rédeies  pharyngien,  comtèn  et  pupillairea  sont  normaax. 
Sensibilité.  —  Les  troubles  de  la  seasibilitii  sont  des  plus  importants  cbci  et  malt:! 


•  ligati  obllqun  Forreiponitc 


beaucoup  plus  accentués  que  ceni  de  la  motilité.  ils  sont  localisés  uniquement  lu  I'-'' 
gauche,  à  l'épaule  correspondante  ainsi  qu'A  la  moitié  du  cou  de  même  cAté. 

Ce  sont  des  troubles  d'anesthèsie  aux  trois  modes,  avec  toutefois  très  DetlenKiU  ^^ 
disaociatioD  i.  type  svringomvélique. 


FiG.  3.  Fis.  4. 

Topographie  des  troublo  de  li  HaiibiUlé  lidile. 


La  sensibilité  à  la  douleur  (ûg.  i  el  i)  a  disparu  dans  preaque  tout  le  neml'f  ^1 
rieur  gauche,  il  ne  reste  qu'une  petite  bande  où  la  douleur  est  perçue,  lar(e  J»  ^"'' 
trois  travers  de  doigt  k  la  face  interne  du  bras,  elle  va  de  l'aiiaelte  au  pli  du  («'"'' 
correspond  au  territoire  de  la  I"  dorsale. 
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K'aoalgésie  existe  également  dans  toute  la  moitié  gauche  du  cou  et  de  la  tête,  à  a 

rtie  supérieure  de  l'épaule  descendant  sur  le  thorax  en  avant  jusqu'à  une  ligne  réu- 

s.«^ant  le  sommet  de  l'aisselle  à  la  troisième  articulation  chondrosternale  et  en  arrière 

livant  répine  de  Tomoplate  jusqu'à  la  ligne  épineuse. 

La    sensibilité  au  chaud  et  au  froid  a  disparu  au  membre  supérieur,  au  cou  et  à 

ipaule  dans  les  mêmes  limites  (fîg.  1  et  2). 

La  sensibilité  au  tact  (ûg.  3  et  4),  est  également  troublée,  disparue  même  en  certains 

>iiits,  en  particulier  au  niveau  de  la  main  et  du  poignet. 

Elle  est  encore  très  troublée  dans  les  deux  tiers  inférieurs  de  Tavant-bras.  Au-dessus 

au  niveau  du  bras  elle  est  aiîaiblie,  sauf  une  bande  interne  et  postérieure  où  elle 
est  que  peu  atteinte. 

Au  niveau  de  l'épaule,  le  tact  n'est  pour  ainsi  dire  plus  perçu  dans  les  limites  indi- 
uit-es  pour  les  autres  modes,  toutefois  en  avant  cette  anesthésie  ne  dépasse  pas  une 
gne  réunissant  la  fourchette  sternale  au  sommet  de  l'épaule. 

Bien  entendu  ces  anesthésies  ne  dépassent  pas  une  ligne  médiane  en  avant  ni  en 
rrière.  (Voir  les  schémas.) 

Le  compas  de  Weber  révèle  un  éloignement  considérable  des  deux  pointes  qui  même 
e  peuvent  pas  être  perçues  séparément  au  bras  et  à  la  main,  c'est  seulement  au  cou 
ue  le  malade  peut  les  reconnaître  et  à  la  face,  moitié  gauche,  il  présente  encore  un 
carte  ment  de  4  centimètres. 

Les  sensibilités  profondes  sont  également  très  atteintes. 

La  sensation  de  douleur  à  la  pression  n'existe  plus  à  la  main  gauche,  elle  est  très 
iminuée  à  l'avant-bras  et  au  bras. 

Au  niveau  de  la  main,  le  malade  ne  sent  aucune  différence  entre  une  pression  exer- 
cée par  un  poids  de  200  grammes  et  un  de  300  grammes. 

Ces  troubles  sont  plus  marqués  encore  à  la  face  dorsale  qu'à  la  face  palmaire. 

11  y  a  un  affaiblissement  marqué  de  la  notion  de  poids,  il  ne  sent  pas  une  différence 
ie  100  grammes  entre  sa  main  droite  et  sa  main  gauche. 

La  sensibilité  osseuse  au  diapason  a  disparu  à  la  main,  à  l'avant-bras  et  à  l'extrémité 
nférieure  de  l'humérus  à  gauche,  elle  est  perçue,  très  affaiblie  à  la  clavicule  et  à  l'acre- 
mion  ;  il  y  a  une  diminution  pour  la  moitié  gauche  des  os  de  la  face  et  du  crâne. 

Aux  membres  inférieurs,  elle  est  troublée  également,  surtout  à  gauche;  disparue 
complètement  aux  malléoles,  elle  réapparaît  en  se  rapprochant  de  l'extrémité  supérieure 
du  fémur. 

La  notion  de  position  est  perdue,  comme  on  peut  s'en  rendre  compte  sur  les  mouve- 
ments imprimés  aux  moignons  digitaux  et  à  sa  main  gauche. 

On  relève  également  quelques  troubles  trophiques  et  vasomotcurs  consistant  en  un 
épaississement  de  la  peau  avec  coloration  violacée  au  niveau  du  poignet  gauche  :  ce 
malade  a  une  facilité  particulière  à  faire  des  durillons  et  des  productions  cornées  à  la 
fare  dorsale  comme  h  la  face  palmaire  des  deux  mains. 

£nGn,  très  facilement  on  produit  un  dermographisme  intense  sur  un  point  quelconque 
do  corps  durant  de  15  4  20  minutes  et  allant  jusqu'aux  phénomènes  orties. 

A  signaler,  en  terminant,  que  ce  malade  a  perdu  la  vue  de  l'œil  gauche  il  y  a  plusieurs 
années,  après  de  nombreuses  conjonctivites;  il  présente  une  taie,  reliquat  d'un  ulcère  de 
la  cornée. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  comme  dans  les  antécédents  personnels  de  ce 
malade,  on  ne  trouve  rien  qui  puisse  éclairer  la  pathogénie  de  son  affection. 

Il  n'a  présenté  comme  maladie  que  la  petite  vérole  à  Tàge  de  14  ans.  Ni  syphilis,  ni 
blennorragie.  Il  n'a  subi  aucun  traumatisme  violent. 

Le  mode  d'élimination  si  particulier  de  ces  phalanges  rappelle  celui  de 
Talahum,  mais  c'est  là  une  affection  exceptionnelle  ne  se  voyant  pas  dans  nos 
contrées,  et  nous  n'avons  pas  cru  devoir  l'incriminer. 

Le  nombre  et  l'étendue  de  ces  mutilations  devait  plutôt  nous  faire  penser  à 
la  lèpre,  mais  nous  croyons  pouvoir  éliminer  ce  diagnostic  en  l'absence  de 
signes  positifs  en  faveur  de  cette  affection;  une  seule  chose  pourrait  y  faire  pen- 
ser, c'est  la  présence  d'une  petite  masse  ovoïde  dans  la  gouttière  olécranienne 
du  côté  malade;  elle  existerait  depuis  20  ans,  et  est  indolore. 

H'autre  part,  le  malade  n'a  jamais  été  en  contact,  de  prés  ni  de  loin,  avec 
aucun  lépreux. 
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Il  nous  paraît  plus  rationnel  de  rapporter  c  tous  ces  troubles  à  la  sjri&sc- 
mjélie  >. 

VIII.  Atrophies  Musculaires  multiples  d'origine  TubercnleiiBe  pro- 
bable, par  MM.  P.  Lejonne  et  P.  Touchard. 

En  dehors  des  formes  typiques  d'atrophies  musculaires  il  existe  des  cas  &g& 
classiques  d'interprétation  difficile.  Le  malade  dont  nous  rapportons  id  l'obser- 
vation en  est  un  exemple.  Après  avoir  décrit  les  atrophies  multiples  qu'il  pr«- 
sente,  nous  essaierons  d'en  déterminer  la  pathogénie  et  nous  discateroos  da&i 
quel  cadre  neurologique  il  convient  de  les  faire  rentrer. 

P...,  âgé  de  36  ans,  ouvrier  ajusteur,  entre  t  la  Salpétrlére  le  23  mars  1908,  dans  U 
service  du  professeur  Raymond. 

Dans  ses  antécédents  de  famille,  il  faut  relever  ce  fait  que  son  père  est  mort  à  63  &&» 
d'une  fluxion  de  poitrine.  Un  frère  et  une  sœur  sont  morts  en  bas  Age.  P...  a  deaxsŒur? 
aînées  vivantes.  Âgées  de  48  et  de  45  ans;  Tune  d'entre  elles  est  excessivement  maigre  et 
lui  ressemble  beaucoup  :  nous  avons  pu  les  examiner  toutes  deux,  elles  sont  en  eiceî- 
lente  santé. 

Sauf  une  fluxion  de  poitrine  à  7  ans  et  une  ûèvre  typhoïde  l'année  suivante,  P.  •  d*> 
rien  présenté  d'anormal  dans  son  enfance  ni  son  adolescence  ;  il  était  délicat  et  un  peu 
chétif  mais  de  bonne  santé  habituelle  ;  k  l'école  il  courait  et  jouait  comme  ses  camarades 

Engagé  à  i8  ans,  il  a  fait  trois  ans  de  service  comme  ouvrier  d'artillerie;  pendant 
18  mois,  il  a  travaillé  dans  le  minium,  mais  sans  présenter  d'accidents  de  plomb. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  dans  le  courant  de  1902  vers  T&ge  de  32  ans,  il  exerçait 
alors  le  métier  d'ajusteur  :  son  entourage  lui  fit  remarquer  qu'il  marchait  d*une  i^ot 
étrange,  en  tapant  la  pointe  du  pied  contre  le  sol,  mais  il  ne  se  sentait  nullement  ^^ 
et  ne  s'était  pas  aperçu  lui-même  du  changement  survenu. 

Peu  à  peu  cependant  les  Jambes  se  mirent  à  maigrir,  et  au  bout  d'un  an  enyiios 
le  malade  sentit  qu'il  marchait  avec  une  certaine  difGcuIté.  A  peu  près  i  la  même  épOiiae 
vers  le  milieu  de  l'année  1903  les  mains  se  prirent  à  leur  tour  et  commencèrent  i  s'fttTai- 
blir,  en  même  temps  se  montrèrent  des  troubles  de  la  déglutition,  la  salive  étii: 
avalée  avec  difficulté  et  les  liquides  refluaient  de  temps  en  temps  par  le  nez.  Des  lK)Qr 
donnements  d'oreilles  apparurent  vers  le  môme  moment. 

Depuis  cette  époque,  c'est-à-dire  depuis  cinq  ans,  l'aiïection  a  fait  des  progrès  e\eei5Î- 
vement  lents,  mais  presque  continus;  à  la  fin  de  1903,  le  malade  a  été  obligé  de  quitte: 
son  métier  d'ajusteur  devenu  trop  pénible;  mais  ju.<%qu'àce8  derniers  temps  il  s'est  tou- 
jours occupé,  il  faisait  des  besognes  n'exigeani  q  ic  peu  de  force,  des  fleurs  artificieltes. 
par  exemple.  A  l'heure  actuelle,  6  ans  après  le  «.'ébut  de  sa  maladie.  P...  peut  encore 
marcher  assez  bien  malgré  l'atrophie  extréraensciit  marquée  des  jambes,  il  écrit  ism 
correctement  malgré  la  faiblesse  des  mains,  k-s  troubles  de  la  déglutition  sont  rest*^"^ 
assez  légers  pour  n'être  pas  sérieusement  inquiétants. 

Pendant  que  s'installait  cette  atrophie  progressive  lo  malade  a  présenté  toute  une 
série  d'accidents  bacillaires  ;  en  1903,  il  a  eu  un  ganglion  sous-maxillaire  suppuré.  >m* 
semblablement  tuberculeux,  dont  la  cicatrice  est  encore  visible;  en  1904,  il  a  présenté uoe 
bronchite  bacillaire  qui  a  évolué  sur  le  mode  fibreux,  et  dont  on  retrouve  les  traces  au 
sommet  droit;  en  1905,  il  a  soufl'ert  d'un  abcès  ossifluent  du  côté  droit  consécutif  à  QQ^' 
ostéite  tuberculeuse  de  l'omoplate  et  d'une  cète;  cureté  par  H.  Nélaton,  le  malade  ne 
s'en  est  plus  ressenti  et  est  actuellement  complètement  guéri. 

En  janvier  1907,  enfin,  le  malade  est  soigné  à  Larlboisiére  pour  une  fluxion  de  poi- 
trine ;  il  y  reste  3  mois,  puis  va  5  mois  en  convalescence  à  Brévannes. 

Voyant  que  sa  faiblesse  musculaire  continue  &  progresser  et  que  tout  travail  iai 
devient  impossible,  il  vient  consulter  à  la  Salpêtrière  où  il  est  admis  le  25  mars  190S. 

État  fin  mars  1908.  —  Le  malade  prOsente  un  amaigrissement  généralisé.  néaooioiDS 
les  différentes  fonctions  s'accomplissent  régulièrement,  et  il  n'existe  chez  lui  aucuu 
trouble  viscéral,  sauf  au  sommet  droit  du  poumon  des  frottements  pleuraux  .et  des  sig^^^ 
nets  de  baciUose  fibreuse. 

Membres  inférieurs.  —  La  marche  est  assez  bonne,  mais  se  fait  en  steppant,  la  pointe 
du  pied  tournée  en  dedans.  La  station  debout  est  facile  et  il  n'y  a  pas  de  sigot"'^^ 
Romberg. 

11  existe  une  atrophie  musculaire  extrêmement  accentuée  aux  deux  membres  inférieur!^' 
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êalisant  de  Téritables  mollets  de  coq;  la  limite  sapérieure  de  Tatrophie  est  très  nette, 
ituée  à  un  travers  de  main  au-dessus  des  genoux. 

Le  pied  est  en  varus  équin  avec  flexion  des  orteils  et  le  malade  no  peut  le  redresser 
ipontanément. 

Les  mouvements  les  plus  compromis  sont,  à  droite,  la  flexion  dorsale  et  rabduction 
lu  pied  qui  sont  à  peu  près  nulles,  tandis  que  la  flexion  plantaire  et  l'adduction  quoique 
aibles  sont  conservées.  La  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  est  diminuée  de  force,  Tex- 
ension  semble  bonne,  ainsi  que  les  divers  mouvements  de  la  cuisse.  A  gauche,  la  flexion 
iorsale  et  Tabduction  du  pied  sont  à  peu  près  abolies  comme  à  droite  ;  la  flexion  plan- 
aire et  l'abduction  sont  un  peu  mieux  conservées  ;  les  mouvements  de  flexion  et  d'ex- 
«Dsion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  bons. 

Les  divers  mouvements  do  la  cuisse  sont  conservés. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  affaiblis  des  deux  côtés  et  les  réflexes  achilléens  sont 
abolis. 

Les  réflexes  de  Babinski  et  d'Oppcnheim  sont  indifférents. 

Membret  iupérieurt.  —  Il  existe  une  atrophie  diffuse,  très  marquée  surtout  au  nivoau 
de  la  main  et  de  Tavant-bras.  Au  niveau  de  Tépaule,  le  deltoïde  au  contraire  semble 
hypertrophié  et  même  présente  une  dureté  ligneuse  anormale  rappelant  la  pseudo- 
hypertrophie des  myopathiques. 

L'amaigrissement  des  mains  est  diffus,  il  n'y  a  pas  de  déformation,  rien  qui  rappelle  la 
main  de  la  maladie  d'Aran-Duchenne,  par  exemple;  les  saillies  des  éminences  thénar  et 
bypothénar  sont  conservées. 

Du  côté  gauche,  en  examinant  la  force  segment  par  segment,  on  constate  que  la  flexion 
spontanée  des  deuxièmes  phalanges  est  impossible  et  que  celle  des  premières  phalanges 
est  très  diminuée. 

Les  mouvements  d'extension  sont  diminués,  ainsi  que  ceux  d'abduction  ;  les  divers 
mouvements  du  pouce  paraissent  mieux  conservés  sauf  la  flexion.  Tous  les  mouvements 
du  poignet  sont  possibles,  mais  affaiblis  ;  il  en  est  de  même  de  la  pronation  et  de  la 
supination.  L'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  se  fait  sans  aucune  force,  la  flexion, 
bien  que  touchée,  est  beaucoup  meilleure. 

Les  mouvements  de  l'épaule,  quoique  diminués,  sont  relativement  assez  bien  con- 
servés. 

A  droite,  l'affaiblissement  musculaire  présente  une  distribution  analogue  à  celui  du 
côté  gauche,  il  est  toutefois  un  peu  moins  accentué. 

Les  divers  réflexes  tendineux,  du  poignet,  de  l'olécr&oe  sont  abolis  des  deux  côtés . 

Les  muscles  du  cou  sont  troublés  :  si  l'extension  de  la  tète  est  bonne,  la  flexion  et  la 
rotation  à  droite  et  &  gauche  sont  très  affaiblies,  les  muscles  sternomastoldiens  en  par- 
ticulier ont  presque  complètement  disparu. 

La  face  est  très  amaigrie,  il  est  vrai  que  le  malade  a  toujours  eu  la  figure  très  mince 
et  qu'une  de  ses  sœurs,  dont  la  santé  est  excellente,  a  le  visage  aussi  effilé. 

Néanmoins  l'occlusion  complète  des  paupières  est  impossible  et  il  reste  toujours  une 
légère  fente  entre  elles,  de  plus  cette  occlusion  se  fait  sans  grande  force. 

La  molilité  des  lèvres  parait  affaiblie;  quand  le  malade  ouvre  la  bouche  il  existe  une 
légère  asimétrie  buccale,  cependant  il  siflle  et  souflle  correctement. 

La  langue  est  d'aspect  plissé,  et  semble  un  peu  atrophiée,  toutefois  sa  motilité  est 
normale. 

H  existe  parfois  des  troubles  de  la  déglutition;  les  aliments  sont  difllcilement  poussés 
vers  lo  pharynx  et  les  liquides  reviennent  de  temps  en  temps  par  le  nez ,  cependant  la 
iiiotilité  du  voile  du  palais  semble  normale. 

Là,  parole  est  lente,  parfois  un  peu  nasonnée;  le  malade  ne  s'est  aperçu  d'aucun  chan- 
gement de  ce  côté,  bien  que  l'examen  pratiqué  par  M.  Gellé  montre  une  certaine  parésic 
des  abducteurs,  les  mouvements  d'écartement  des  cordes  étant  moins  prononcés. 

Les  réflexes  massétérins  sont  très  affaiblis.  On  ne  constate  nulle  part  de  tremblement 

fibriliairc. 

V examen  électrique  pratiqué  par  M.  le  docteur  Iluet  a  donné  les  résultats  suivants  : 
fitir  membres  inférieurs  on  n'observe  pas  de  signe  de  D.  R.  du  côté  des  cuisses  ;  l'excita- 
bilité faradique  et  galvanique  est  assez  diminuée  sur  les  vastes  internes,  plus  à  gauche 
qu'à  droite,  un  peu  diminuée  sur  les  droits  antérieurs,  les  vastes  externes,  les  coutu- 
riers, les  adducteurs,  les  muscles  postérieurs  de  la  cuisse. 

Aux  jambes,  pas  de  signes  de  D.  R.  ;  Texcitabilité  faradique  et  galvanique  est  très 
diminuée  sur  les  jambiers  antérieurs  et  les  extenseurs  des  orteils,  un  peu  moins  sur  les 
p<TOuters.  Les  réactions  électriques,  bien  que  dimiouées,  sont  mieux  conservées  sur  les 
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muscles  postérieurs  de  la  jambe  et  sur  les  pédieux.  Sur  les  muscles  plaotaiies  ri\nt. 
bilité  faradique  et  galvanique  est  assez  bonne. 

Aux  membret  supérieurs  il  n'y  a  pas  de  signes  actuels  de  D.  R.  Les  réactions  Unir 
ques  et  galvaniques  sont  assez  bonnes  sur  les  deltoïdes  et  les  biceps,  un  peoplttsIabU- 
cependant  à  gauche . 

Les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  assez  diminuées  dans  le  domaine di«&T. 
radial  au  bras  et  à  Tavant-bras,  dans  tout  le  domaine  du  nerf  cubilal.  dans  toit  •> 
domaine  du  nerf  médian,  moins  à  la  main  qu'à  l'avant-bras,  et  à  pea  prés  ix-mélnq  .r 
ment  des  deux  côtés. 

A  la  face,  les  réactions  faradiques  et  galvaniques  sont  assez  diminuées  dans  le  dooiaii^ 
du  facial  et  du  trijumeau  des  deu.v  côtés,  sans  manifestations  de  D.  R. 

Il  n'existe  aucun  trouble  de  la  seMibililé,  Le  malade  n*a  jamais  présenté  de  duul'  ir^ 
d'aucune  sorte. 

Les  nerfs  et  les  muscles  ne  sont  pas  sensibles  à  la  pression.  On  n'ob&enre  aocua  L-t 
hypertrophié. 

La  sensibilité  objective  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température  n'est  aucuneairiit 
modifiée. 

Les  vibrations  du  diapason  sont  parfaitement  senties. 

Les  sensibilités  profondes,  la  perception  stéréognostique  sont  conservées;  le  «^ 
trouble  qu'on  note,  c'est  la  perte  de  la  notion  de  position  au  niveau  des  deui  jtûï 
orteils  et  de  l'articulation  ti biotarsienne  droite. 

Il  n'existe  pas  de  tremblement,  ni  d'ataxie. 

Les  réflexes  crémastèriens  sont  abolis  des  deux  côtés.  Les  réflexes  abdomininx  satt 
normaux. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  du  côté  des  organes  de^  sens.  Le  fond  de  l'œil  est  normal. 

Les  sphincters  fonctionnent  bien. 

Le  psychisme  est  intact.  * 

Dans  le  courant  de  l'année  i908,  sous  l'influence  du  massage  et  de  l'électricitc.  l'eui 
de  M.  P...  tend  k  s'améliorer,  surtout  au  point  de  vue  des  troubles  de  la  déglatition;  li 
jambes  également  paraissent  plus  fortes. 

En  mai  1909  on  note  que  l'état  général  de  P...  est  assez  satisfaisant,  néanmomîi. 
continue  À  maigrir  et  à  diminuer  de  poids,  de  56  kilogrammes  en  février  1907,  il  estpas^ 
à.  54  kilogr.  500  le  4  mai  1909.  11  crache  beaucoup  et  remplit  tous  les  jours  un  cnclw 
on  ne  peut  déceler  le  bacille  do  Koch  dans  ses  crachats.  Il  n'a  jamais  eu  dlit^of'- 
tysie. 

Au  point  de  vue  pulmonaire  on  constate  toujours  l'existence  de  signes  stéthoscopi'P^ 
qui  dénotent  l'existence  d'une  tuberculose  fibreuse  du  poumon  droit  à  évolatioD  tfts 
lente. 

L'atrophie  considérable  des  masses  musculaires  des  jambes  persiste  toujours  ei  1« 
contraste  est  frappant  entre  les  cuisses  qui  ont  conservé  leur  volume  normal  jasqu'à  us 
travers  de  main  au-dessus  du  genou  et  les  jambes  qui  n'ont  plus  que  la  peau  et  ic»  "* 
Aux  membres  supérieurs,  même  contraste  entre  les  bras,  squelettiques,  et  les  mo?:ic} 
de  l'épaule,  bien  développés,  paraissant  même  hypertrophiés. 

Les  troubles  moteurs  n'ont  pour  ainsi  dire  pas  varié  depuis  un  an,  et  les  divers  idju- 
veroents  sont  somme  toute  beaucoup  mieux  conservés  qu'on  ne  pourrait  le  croire  eo 
voyant  l'atrophie  musculaire. 

Néanmoins,  au  niveau  des  membres  supérieurs  les  divers  mouvements  des  doigts,  <iu 
poignet,  de  l'avant-bras,  bien  que  tous  possibles,  sont  affaiblis  d'une  façon  globale.  .^Q 
contraire  l'adduction  et  l'abduction  des  membres  supérieurs  s'accompUsseot  d'une  Oi^- 
nière  satisfaisante  et  les  muscles  trapèze  et  deltoïde  sont  bien  conservés. 

Les  muscles  du  tronc  paraissent  respectés,  toutefois  quand  le  malade  passe  de  la  po''- 
tion  couchée  à  la  position  assise,  il  se  lève  de  côté,  un  peu  comme  un  myopathiiiue.  lu 
cou,  l'atrophie  des  muscles  sterno-mastoïdiens  persiste. 

Du  côté  de  la  face,  l'occlusion  des  paupières  est  toujours  faible  et  incomplète.  L'atrc*^ 
pliie  de  la  langue  parait  avoir  diminué  et  les  troubles  de  la  déglutition  se  montrent  cer- 
tainement moins  fréquemment  qu'il  y  a  un  an. 

Les  réflexes  tendineux  sont  toujours  abolis,  sauf  les  réflexes  rotuliens  qui  persislfc^ 
mais  sont  faibles  et  s'épuisent  vite. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  existent  toujours,  les  réflexes  crémastèriens  éisi'^ 
abolis. 

La  sensibilité  est  parfaitement  intacte. 

Il  n'ci^t  apparu  aucun  trouble  sphinctérien. 
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En  résumé,  chez  un  homme  de  32  ans,  8*est  déyeloppée  insidieusement  depuis 
1902  une  atrophie  musculaire  à  début  par  les  extrémités  inférieures  qui,  au 
bout  d'un  an  environ  a  gagné  les  membres  supérieurs  en  même  temps  que  se 
maintiennent  les  troubles  de  la  déglutition. 

Au  bout  de  2  ans,  l'affection  avait  atteint  son  maximum  de  développement 
et  depuis  4  ans,  elle  semble  être  restée  stationnaire. 

A  l'heure  actuelle,  l'atrophie  musculaire  au  niveau  des  membres  inférieurs 
s'arréle  brusquement  au-dessus  du  genou;  plus  diffuse  au  membre  supérieur, 
elle  paraît  respecter  les  épaules;  les  deltoïdes  mêmes  semblent  hypertrophiés, 
même  il  ja  lieu  de  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas  de  pseudo-hypertrophie  patho- 
logique. Les  muscles  du  tronc  sont  un  peu  atteints;  ceux  de  la  région  antéro- 
latérale  du  cou  sont  très  atrophiés.  La  face  n'est  pas  indemne;  l'orbiculaire  des 
paupières  est  troublé  et  peut-être  aussi  l'orbiculaire  des  lèvres.  La  langue  est 
un  peu  plissée,  mais  cette  atrophie  linguale  a  certainement  diminué  depuis 
quatorze  mois  que  nous  observons  le  malade  ;  il  en  est  de  même  des  troubles 
de  la  déglutition. 

II  n'existe  pas  de  contractions  fibrillaires. 

Cette  atrophie  musculaire  s'accompagne  de  l'abolition  de  presque  tous  les 
réflexes  tendineux  et  de  diminution  de  l'excitabilité  électrique  sur  les  muscles 
les  plus  malades;  il  n'existe  pas  de  D.  K.  actuelle. 

Jamais  on  n'a  observé  de  troubles  de  sensibilité  subjective  ni  objective. 

Les  réflexes  crémastériens  sont  abolis,  tandis  que  les  abdominaux  persis- 
tent. 

II  n'existe  aucun  tropble  sphinctérien. 

On  voit  qu'il  s'agit  d'un  cas  d'atrophies  musculaires  complexes  qui  ne  répond 
pas  cliniqaement  à  aucune  entité  morbide  bien  définie. 

Si,  À  première  vue,  la  distribution  de  l'atrophie  aux  membres  inférieurs  et 
le  contraste  entre  la  diminution  de  volume  des  muscles  et  la  conservation  rela- 
tive de  leurs  fonctions  font  penser  à  une  amyotrophie  du  type  Charcot-Marie, 
l'aspect  de  la  face  et  l'atteinte  de^  l'orbiculaire  des  paupières,  l'atrophie  de 
certains  muscles  du  tronc  et  du  cou  orientent  l'esprit  vers  le  diagnostic  de 
myopathie,  tandis  que  l'existence  de  troubles  de  déglutition  et  de  parésie 
laryngée  qui  évoluent  vers  la  guérison,  permettent  d'envisager  l'hypothèse 
d'une  polynévrite. 

En  dehors  des  trois  affections  que  nous  venons  d'énumérer,  un  diagnostic 
différentiel  nous  parait  superflu,  et  en  particulier  l'idée  d'une  a myotrophie  d'ori- 
gine myélopathique  doit  être  écartée  d'emblée. 

L'atrophie  musculaire  du  type  Charcot-Marie  ne  nous  semble  pas  pouvoir 
expliquer  l'ensemble  des  symptômes  observés  chez  notre  malade  ;  pour  faire 
rentrer  dans  ce  cadre  les  troubles  du  côté  du  pharynx,  du  larynx  et  du  vc^le  du 
palais,  la  parésie  atrophique  de  l'orbiculaire  des  paupières,  de  l'orbiculaire  des 
lèvres,  des  muscles  du  tronc  et  de  la  région  antérieure  du  cou,  des  muscles  de 
la  langue,  enfin,  il  faudrait  l'élargir  plus  encore  que  ne  l'ont  voulu  faire  Oppen- 
hcim  et  Cassirer  dont  l'interprétation  n'a  pas  été  acceptée  par  la  majorité  des 
neurologistes. 

Nous  prendrions  plus  en  considération  Tidée  d'une  myopathie.  La  conception 
des  myopathies  s'est  en  effet  très  élargie  dans  ces  dernières  années.  L'absence 
de  caractère  familial,  le  début  à  l'âge  de  32  ans,  l'atrophie  plus  manifeste  au 
niveau  des  extrémités  ne  sont  plus  des  arguments  contre  un  tel  diagnostic,  et 
^insi  que  M.  Guillain,  nous  avons  observé  dans  le  service  de  notre  maître  le 
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professeur  Raymond,  plusieurs  myopalhies  légitimes  chez  qui  se  retrouvaitat 
ces  anomalies. 

Nous  avons  été  très  frappés  par  la  pseudo-hypertrophie  et  la  sensation  parti- 
culière que  donnent  à  la  palpation  les  deltoïdes  de  notre  malade;  seule.  qs« 
lésion  primitive  du  muscle  se  présente  avec  de  tels  caractères.  Toutefois,  il  ^\ 
des  symptômes  que  l'hypothèse  d'une  maladie  uniquement  musculaire  ne  saurait 
expliquer.  En  première  ligne,  Texistence  de  ces  troubles  du  côté  de  la  mnscoia- 
ture  du  pharynx  et  du  voile  du  palais  qui,  très  accentués  il  y  a  14  mois,  lorsque 
nous  avons  examiné  le  malade  pour  la  première  fois,  ont  diminué  sous  nos  jeQi 
et  ne  sont  plus  actuellement  qu'à  l'état  d'ébauche.  11  nous  parait  indispensable 
d'invoquer  pour  les  expliquer  l'existence  d'un  élément  polynévritique. 

Le  problème  se  trouverait  donc  ramené  à  discuter  parmi  les  symptômes  pré- 
sentés par  le  malade,  quels  sont  ceux  qui  relèvent  d'une  lésion  primiliveoieDt 
nerveuse  ou  musculaire. 

Mais,  d'autre  part,  un  fait  domine  l'histoire  clinique  de  ce  malade,  c'est  k 
développement  parallèle  de  ces  atrophies  musculaires  et  de  lésions  de  bacillose 
atténuée  :  adénite  suppurée  des  ganglions  sous-maxillaires  en  1903;  bronchiU 
bacillaire  en  1904;  ostéite  de  l'omoplate  avec  abcès  ossifluent  en  1 905  ;  broncLo- 
pneumonie  tuberculeuse  en  1907. 

Si  l'atrophie  musculaire  semble  avoir  précédé  d*un  an  la  première  manifesta- 
tion tuberculeuse  reconnue,  il  parait  de  toute  évidence  que  le  malade  était  dtji 
auparavant  en  puissance  de  tuberculose  :  les  manifestations  pulmonaires  grades 
de  l'enfance  semblent  avoir  marqué  la  première  étape  de  l'invasion  tubercu- 
leuse. 

Nous  sommes  tentés  de  penser  qu'il  peut  exister  une  relation  de  cause  à  effet 
entre  la  tuberculose  torpide,  si  spéciale,  et  les  amyotrophies  que  présente  notre 
malade.  Nous  en  verrions  une  preuve  dans  le  fait,  très  important  à  notre  avis, 
que  la  régression  des  accidents  bacillaires,  manifeste  depuis  quelques  mois, 
s'est  accompagnée  d'un  arrêt  dans  l'évolution  de  Tamyotrophie. 

Resterait  &  interpréter  par  quel  mécanisme  les  toxines  tuberculeuses  ont  prc>- 
voqué  des  amyotrophies  multiples.  Certaines^  avons-nous  dit,  sont  évidemment 
d'origine  polynévritique.  Mais  nous  croyons  que  pour  expliquer  la  majorité 
d'entre  elles  il  faut  faire  intervenir  Tatteinte  du  muscle  lui-même. 

Ici,  deux  hypothèses  sont  possibles  :  il  peut  s'agir  d'une  de  ces  myopathie 
d'origine  infectieuse,  assez  analogue  à  celles  sur  lesquelles  M.  Guillain  (1)  aattiré 
récemment  l'attention;  ou  encore  d'une  véritable  myosite.  En  l'absence  d'uce 
biopsie  à  laquelle  le  malade  s'est  refusé  jusqu'ici,  c'est  une  question  qu'il 
nous  est  impossible  de  résoudre. 

Cette  association  de  lésions  musculaires  et  névritiques  relevant  d'une  origio^ 
commune,  l'infection  tuberculeuse,  nous  parait  la  plus  propre  &  expliquer  les 
atrophies  musculaires  multiples  observées  chez  notre  malade. 

IX.    Diplégie   Cérébrale   Spasmodique  de  renlanoe  ou  symptôme» 

associés,  par  .MM.  Henri  Claude  et  P.  ScUiEFFER. 

Le  malade  que  nous  présentons  est  atteint  d'une  diplégie  spasmodique  sur- 
venue à  l'âge  de  3  mois;  mais  aux  symptômes  dus  à  la  lésion  de  la  voie  pyra- 
midale s'ajoutent  des  troubles  fonctionnels  d'ordre  divers  qui  traduisent  des 

(1)  Gl'illain,  La  niYopaihie  consùcutive  à  la  fièvre  typhoïde.  Semaine  médicale,  i^fil 
p.  i77. 
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altérations  de  diverses  parties  des  centres  nerveax  lesquelles  semblent  avoir  été 
contemporaines  des  altérations  de  la  zone  motrice,  ce  sont  ces  fymptômês  asso' 
eiés  d*une  interprétation  délicate  qui  font  l'intérêt  du  cas. 

Il  s'agit  d'un  garçon  de  17  ans.  Les  parents  donnent  les  renseignements  suivants.  Pas 
de  syphilis  ni  de  tuberculose;  toutefois  il  ont  perdu  un  premier  enfant  venu  &  terme,  le 
quatrième  jour  après  sa  naissance;  notre  malade  est  le  second  ;  une  sœur  âgée  de  15  ans 
est  bien  portante. 

Le  malade  était  normal  jusqu'à  l'âge  de  3  mois  ;  né  à  terme,  il  aurait  été  un  peu 
cyanose  à  la  naissance,  et  était  très  petit.  Un  jour  la  mère  constate  du  strabisme  sans 
autres  symptômes,  et  quelques  jours  après  elle  remarque  le  malin  que  l'enfant  avait  les 
jambes  raides. 

Depuis  cette  époque  la  raideur  des  membres  inférieurs  a  persisté,  et  c'est  au  même 
nioinent  que  la  face  aurait  été  paralysée.  Ultérieurement  la  santé  ne  fut  pas  atteinte  de 
nouveau.  L'enfant  n'a  jamais  marché  seul,  il  a  toujours  dû  s'appuyer  à  des  objets  ou 
sur  quelqu'un.  Il  a  parlé  à  18  mois,  mais  son  intelligence  est  développée,  il  aime  la 
lecture,  a  passé  l'examen  élémentaire  et  son  esprit  est  plus  judicieux  et  plus  réfléchi  que 
celui  de  la  moyenne  des  jeunes  gens  de  sa  condition. 

Actuellement,  les  membres  inférieurs  sont  immobilisés  par  les  rétractions  fibro- 
tendiueuses  ;  les  jambes  demi-fléchies  sur  les  cuisses  ne  peuvent  être  portées  dans  la 
flexion  ou  l'extension  complète.  La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  possible  dans 
une  certaine  mesure.  Les  pieds  sont  déformés  et  immobilisés  par  les  rétractions 
anciennes,  que  n'ont  pu  corriger  des  sections  tendineuses  pratiquées  à  l'âge  de  3  ans  ; 
ils  sont  demeurés  dans  leurs  dimensions  antéro-postérieures  et  élargis  dans  le  sens  trans- 
versal. Ils  sont  flxés  dans  l'attitude  de  flexion  dorsale  et  rotation  légère  en  dehors,  de 
sorte  que  dans  la  station  debout  le  malade  se  tient  sur  le  bord  Interne  du  pied.  Dans 
cette  position,  les  genoux  sont  accolés  par  leur  face  interne,  les  pieds  sont  écartés  l'un  de 
l'autre,  les  jambes  demi-fléchies  sur  les  cuisses,  et  colles-ci  esquissent  un  léger  mouve- 
naent  de  rotation  en  dedans.  La  force  dans  les  difl'érents  segments  de  ces  membres  n'est 
limitée  que  par  les  rétractions  et  l'atrophie  musculaire  inégalement  répartie. 

Aux  membres  supérieurs  la  force  est  conservée. 

Pas  de  troubles  dos  sensibilités  ni  des  appareils  auditifs  et  olfactifs.  Réflexes  tendineux 
et  osseux,  tous  exagérés,  mais  difliciles  à  mettre  en  évidence  par  suite  des  adhérences. 
Légère  extension  de  l'orteil  adroite,  à  gauche  pas  de  mobilité  des  orteils.  11  y  a  d'aiUeurs 
prédominance  des  symptômes  parétiques  et  spasmodiques  â  droite. 

Le  malade  présente  de  plus  une  série  de  tymplômet  oisociés  qui  ne  font  pas  partie 
ordinairement  du  cadre  do  l'affection  dont  il  est  atteint.  Ce  sont  : 

1°  Une  paralysie  faciale  double,  plus  accusée  à  droite,  de  sorte  que  la  face  est  dans  son 
ensemble  déviée  vers  la  droite.  Cette  paralysie  portant  sur  les  muscles  du  front,  Torbicu- 
laire  des  paupières  et  les  muscles  de  la  moitié  inférieure  de  la  face  présente  les  carac- 
tères de  la  paralysie  périphérique,  ne  s'accompagne  de  troubles  ni  de  l'ouïe,  ni  du  goût. 
Mais  l'examen  électrique  montre  une  diminution  de  l'excitabilité  faradique  des  deux 
côtés,  surtout  dans  les  branches  supérieures  du  facial,  et  une  diminution  do  la  contrac- 
tilité  au  courant  galvanique,  sans  altérations  qualitatives.  D'après  le  docteur  Iluet,  qui 
a  pratiqué  cet  examen,  il  n'existe  pas  de  signes  actuels  de  D.  R.,  mais  il  est  très  vrai- 
semblable que  l'hyperexcitabilitê  faradique  et  galvanique,  encore  existante,  est  le  reli- 
quat d'une  ancienne  D.  R. 

Cette  paralysie  faciale  double  qui  parait  bien  d'origine  périphérique  ne  peut  s'expli- 
quer, à  notre  avis,  que  par  des  altérations  méningées;  or,  la  fonction  lombaire  nous  a 
révêlé  Texistence  d'une  ïymphocytose  assez  notable,  qui  traduit  encore  la  réalité  d'un 
processus  inflammatoire  méningé.  Il  parait  donc  probable  que  la  lésion  primitiv^e  chez  ce 
malade  a  été  une  méningo-encéphalite.  A  cette  méningite  nous  devons  sans  doute 
rapporter  également  les  troubles  oculaires.  L'examen  du  docteur  Dupuy  Dutemps  a 
montré  qu'il  n'existait  pas  de  lésions  nettes  du  fond  de  l'œil.  Toutefois  la  papille  droite 
est  peut-être  un  peu  pâle  et  de  ce  côte  V  =  i  10.  Les  pupilles  sont  inégales,  la  droite  est 
plus  large;  elles  réagissent  bien  à  la  lumière,  mais  ne  réagissent  pas  à  l'accommodation. 
L'accommodation  cristallinionne  est  conservée.  On  note  de  plus  un  strabisme  divergent 
de  Ta'il  droit  datant  de  la  première  enfance,  enfin  l'absence  dos  mouvements  de  conver- 
gence est  totale. 

A  ces  divers  symptômes  s'ajoutent  des  troubles  un  peu  complexes  dans  les  mouve- 
ments des  membres  supérieurs.  Ce  jeune  homme  qui  est  intelligent,  et  a  une  bonne 
écriture,  est  incapable  d'exécuter  un  certain  nombre  de  mouvements  complexes  ou 
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d'actes  simples,  avec  les  mains,  bien  que  celles-ci  ne  soient  le  siège  ni  des  para.>:  - 
ni  de  contractures.  Il  ne  peut  ramasser  des  petits  objets  et,  quand  il  a  saisi  eoirc  lt> 
doigts  à  grand'peine  ces  objets,  il  ne  peut  les  conserver  dans  la  paume  de  la  main,  p  v.r 
en  prendre  d'autres.  11  ne  peut  faire  progresser  un  petit  bâton  ou  un  crayon  t-ritr»  - 
pouce  et  deux  doigts,  faire  claquer  ses  doigts,  donner  une  pichenette,  faire  uds  b^ultii 
de  pain  entre  les  doigts,  lancer  une  boulette  avec  les  doigts.  Ce  n*est  pas  de  la  zda.;.- 
dresse,  car  il  exécute  ces  mouvements  en  les  décomposant,  mais  ne  peut  les  faire  \'\ic  e^ 
dans  leur  succession  normale. 

Au  contraire,  des  actes  plus  simples,  étendre  et  fléchir  les  doigts,  faire  le  salut  n.  1. 
taire,  etc.,  sont  accomplis  facilement.  Il  semble  donc  que  les  actes  demandant  une  ^i ri- 
de mouvements  élémentaires  associés  et  rapides,  soient  surtout  mal  exécutés.  Il  n  >  & 
pas  d'atazie  ni  d'asynergie,  toutefois  les  mouvements  de  diadococinésie  sont  lents.  Il  i^ 
s'agit  pas  d'apraxie  à  proprement  parler  mais  d'un  trouble  particulier  non  dans  la  coor- 
dination, mais  dans  la  succession  rapide  des  mourements  délicats,  trouble  ayant  peul-^trt: 
son  origine  dans  une  altération  des  voies  d'associations  cortico-cérébelleuses. 

3*  Enfin  le  nialade  a  attiré  spontanément  notre  attention  sur  certains  troubles  q>H. 
éprouve  et  que  nous  avons  été  amené  à  rapprocher  d'un  phénomène  décrit  par  O^'j-eû- 
beim  chez  les  diplégiques  et  qu'il  qualifie  d'«  abnorme  Schreckhaftigkeit  •,  phénotnt^u 
qui  consiste  en  une  excitabilité  particulière  du  sujet  à  l'égard  de  certains  bruits.  >o:  - 
perçants,  etc.,  une  sorte  d'hyperesthésie  acoustico-motricc.  C'est  ainsi  que  ce  .ittiE-- 
homme  est  pris  de  tremblement  quand  il  entend  la  chute  d'un  objet,  verre,  cuill'i. 
surtout  lorsqu'il  est  surpris.  Un  coup  de  sifllet  strident  provoque  un  sursaut  suivi  d'an- 
goisse, tremblement  qui  dure  assez  longtemps.  Ce  trouble  .serait  distinct  des  r^ac:.>oo- 
uévropatliiques  exagérées  qu'on  observe  chez  certains  sujets  et  seraient  sous  la  d^i'en 
dance  de  la  destruction  de  certaines  régions  corticales. 

En  résumé,  notre  malade  présente  donc  des  symptômes  qui  sont  Tex pression  dt^  lO'  '.- 
lisations  anormales  dans  la  diplégie  cérébrale  spasmodique,  et  prouvent  bien  que  diL< 
cette  afTection  les  lésions  sont  extrêmement  variables  et  souvent  très  difi'uses. 

X.  Amyotrophie  globale  du  membre  inférieur,  vraisemblablement 
d'origine  myélopathique,  chez  une  enfant  atteinte  d'Hémiplégie 
Cérébrale  fruste,  par  André-Thomas  et  Raoul  Labbé.  (Travail  du  service  la 
D'  C.  Leroux  :  dispensaire  Furtado-Heine.) 

La  petite  fille  que  nous  vous  présentons,  âgée  de  8  ans,  est  venue  consulter  k 
docteur  Leroux,  au  dispensaire  Furtadc-Ueine,  au  commencement  de  l'année,  pour  àt^ 
troubles  de  la  marche  et  de  la  faiblesse  de  la  jambe  gauche.  Depuis  cette  époque  noss 
l'avons  observée  à  plusieurs  reprises  :  voici  les  renseignements  que  nous  avons  recueil- 
lis et  ce  que  nous  avons  constaté. 

Sa  mère  est  bien  portante,  mais  le  père  est  vraisemblablement  tuberculeux.  >^ 
douze  enfants,  six  sont  morts  en  bas  âge  et  presque  tous  de  convulsions  ou  de  ménin- 
gite. Notre  petite  malade  est  la  onzième  enfant. 

Elle  est  née  à  terme,  mais  elle  n'a  marché  qu'à  23  mois  et  elle  n'a  parlé  qu'à  30  uw^ 
Son  développement  intellectuel  a  été  très  lent.  A  l'ége  de  18  mois,  à  la  suite  d*une  ro^- 
^eole,  compliquée  de  broncho-pneumonie,  elle  a  eu  quelques  convulsions  :  on  a  ••raiot 
alors  une  méningite.  Les  convulsions  ne  se  sont  pas  reproduites  depuis  cette  époi^ue.  et 
jamais  on  ne  s'est  aperçu  qu'elle  fût  paralysée. 

La  mère  l'a  amenée  au  dispensaire  parce  que,  depuis  le  milieu  du  mois  de  janvier,  cll-^ 
boitait  et  que  la  jambe  ^auciie  s'amaigrissait  continuellement. 

Dans  le  courant  du  mois  de  noveuibre  1908,  l'enfant  avait  été  prise  brusqueni»nt.  ud 
matin,  de  maux  de  tôte,  de  vomissements,  dv,  fièvre  :  quatre  jours  après  elle  se  plai- 
gnait de  douleurs  assez  vives  dans  la  hanche  gauche,  les  mouvements  de  la  cuisi" 
étaient  difficiles,  sinon  impossibles  :  quelques  jours  plus  tard  les  douleurs  gagnaient  le 
genou  du  même  coté,  puis  celui  du  côté  opposé,  mais  plus  légèrement.  I^  mère  n^  s^e 
rappelle  pas  si  les  articulations  étaient  enflées.  C'est  un  mois  seulement  après  le  dt'i>iit 
de  ces  accidents  que  l'enfant  a  commencé  à  se  lever  et  à  marcher. 

Le  membre  inférieur  gauche  est  très  atrophié,  et  l'atrophie  porte  également  sur  U 
fesse  et  sur  la  cuisse,  la  jambe  et  le  pied  ;  elle  ne  prédomine  pas  sur  tel  ou  tel  g''o-']'^ 
musculaire,  c'est  une  atrophie  globale. 

La  force  musculaire  est  relativement  peu  diminuée  par  rapport  À  l'atrophie,  mais  il 
existe  évidemment  une  assez  grande  différence  avec  le  côté  droit.  De  même  que  ^àiro- 
phie,  la  paralysie  est  globale  et  ne  prédomine  ni  dans  un  segment  de  membre,  ni  à^''^ 
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in  groupe  musculaire.  Peut-être  les  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  soot-ils  un 
>eu  plus  faibles  que  les  extenseurs.  Il  existe,  par  contre,  une  hypotonie  marquée  dans 
es  muscles  de  la  racine  du  membre.  Nulle  part  on  ne  trouve  de  contracture. 

A  notre  premier  examen,  au  mois  de  février,  les  réflexes  tendineux  (patellaire  et  achil- 
êen)  sont  faibles  à  gauche,  surtout  l'achilléen  qui  aujourd'hui  est  disparu.  Il  n'existe  pas 
le  clonus  du  pied,  ni  de  la  rotule.  Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  extension  k 
gauche  comme  à  droite  (signe  de  Bâbinski)  :  de  mAme  à  gauche  on  obtient  le  signe 
[l*Oppenheim,  aujourd'hui  1^  signe  de  Bâbinski  ne  s'obtient  plus  qu'à  gauche.  La  con- 
Lraclilité  idiomusculaire  est  diminuée  pour  tous  lés  muscles  du  membre  inférieur  gauche. 

L'examen  électrique,  pratiqué  par  le  D'  Barret,  dés  cette  époque,  montre  une  diminu- 
ion  très  marquée  de  l'excitabilité  faradique  sans  réaction  de  dégénérescence  dans  tous 
es  muscles  du  membre  inférieur  gauche. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

En  raison  de  la  soi-disant  crise  rhumatismale  du  mois  de  novembre,  nous  exami- 
nons avec  soin  les  articulations  et  nous  ne  trouvons  rien  de  ce  côté  :  elles  ne  sont  dou- 
loureuses ni  à  la  palpation,  ni  à  la  mobilisation.  L'examen  radioscopique  n'a  d'ailleurs 
révélé  qu'une  transparence  un  pe  u  plus  grande  du  tiers  supérieur  du  fémur  gauche,  que 
nous  essaierons  d'expliquer  dans  un  instant. 

La  palpation  et  la  pression  des  troncs  nerveux  ne  sont  guère  plus  douloureuses  à 
gauche  qu*&  droite  :  peut  être  le  tibial  postérieur  est-il  un  peu  plus  sensible. 

La  jambe  gauche  boite  un  peu  et  le  pied  est  moins  bien  maintenu  dans  l'axe  de  la  jambe. 

Rien  au  membre  inférieur  droit. 

Rien  d'apparent  aux  membres  supérieurs,  les  réflexes  du  poignet  sont  faibles  des 
deux  côtés,  les  réflexes  olécraniens  sont  un  peu  plus  forts.  Peut-être  le  groupe  muscu- 
laire interne  de  l'avant-bras  est-il  un  peu  moins  développé  à  gauche  qu'à  droite.  Pas  de 
troubles  des  sensibilités  superficielle  et  profonde.  La  pression  au  dynamomètre  donne 
i6  à  droite  et  25  à  gauche. 

Les  réflexes  cutanés  abdominaux  sont  normaux. 

Nous  étions  embarrassés  sur  la  nature  de  cette  atrophie  musculaire.  Âpres 
avoir  pensé  à  une  atrophie  réflexe  d'origine  articulaire,  diagnostic  qui  fut 
presque  aussitôt  abandonné,  nous  penchions  plutôt  vers  une  amyotrophie  d'ori- 
gine spinale. 

Le  diagnostic  était  cependant  plus  compliqué  qu'il  ne  le  paraissait  au  pre- 
mier abord.  En  dehors  du  signe  de  Bâbinski,  nous  avons  constaté  quelques  symp- 
tômes qui  nous  ont  confirmé  dans  cette  opinion.  Tout  d'abord  le  pied  gauche 
est  plus  petit  que  le  pied  droit,  et  moins  long  que  lui  d'un  centimètre.  Â  notre 
premier  examen  il  existait  à  gauche  un  certain  degré  de  flexion  combinée  de 
la  cuisse  sur  le  bassin,  quand  on  faisait  passer  la  malade  de  la  position  cou- 
chée à  la  position  assise.  Il  existe  en  outre  un  degré  très  marqué  d'asymétrie 
faciale;  le  côté  gauche  est  plus  petit  et  en  retrait.  Du  même  côté  le  releveur  de 
Tâile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure  se  contracte  moins  pendant  l'occlusion 
énergique  des  yeux  ;  l'enfant  parle  mal  et  l'orbiculaire  des  lèvres  se  contracte 
mieux  à  droite  qu'à  gauche.  Enfin  nous  avons  remarqué  un  degré  très  marqué 
d'hypotonie  du  coude  gauche  :  de  ce  côté  on  ramène  très  facilement  la  main  au 
contact  de  l'épaule.  Les  mouvements  associés  sont  plus  forts  quand  on  fait 
serrer  avec  la  main  droite,  que  quand  on  la  fait  serrer  avec  la  main  gauche. 

Cet  ensemble  de  symptômes  nous  permet  d'affirmer  qu'avant  la  maladie 
actuelle,  l'enfant  fut  atteinte  d'une  hémiplégie  cérébrale  très  légère,  en  quelque 
sorte  fruste,  qui  remonte  vraisemblablement  à  l'époque  des  convulsions,  et 
qui  est  susceptible  d'expliquer  les  différences  constatées  entre  les  deux  cuisses  à 
l'examen  radioscopique.  Ces  faits  présentent  déjà  un  certain  intérêt. 

On  ne  saurait  cependant  mettre  sur  le  compte  de  l'hémiplégie  cérébrale  l'atro- 
phie globale  que  nous  observons  aujourd'hui.  Cette  atrophie  était  en  pleine 
évolution  lorsque  nous  l'avons  observée  pour  la  première  fois.  Les  mensurations 
prises  le  29  mars  1909  donnent  les  résultats  suivants  : 
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Droite        Gaod^ 

Cuisse,  à  16  centimètres  au-dessus  de  la  rotule 30  Z7 

Jambe,  à  9  centimètres  au-dessous 23  21 

Le  19  avril  on  obtient  les  résultats  suivants  : 

Droite        Gaocbî 

Cuisse,  à  16  centimètres  au-dessos  de  la  rotule 30  26 

Jambe  :  9  centimètres  au-dessous 23  21 

Dans  l'espace  de  trois  semaines,  l'atrophie  musculaire  a  sensiblement  pn- 
gressé,  mais  les  réactions  électriques  n'ont  guère  varié  et  la  force  musculaire  cj 
pas  considérablement  diminué.  Le  réfleie  rotulien  est  plus  faible  et  la  ûnm 
combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ne  se  produit  plus.  Du  19  avril  au  3  jui&, 
l'atrophie  n'a  plus  progressé;  la  démarche  est  moins  défectueuse.  Dans  le  cou- 
rant du  mois  de  juin,  la  cuisse  a  encore  maigri  d'un  centimètre. 

Cette  enfant  est  en  réalité  atteinte  de  deux  maladies  du  sjstéme  nerTeui 
l'une  qui  rémonte  à  la  première  enfance  et  qui  n'est  autre  qu'une  bémiplé^e 
cérébrale  fruste  ;  Tautre,  qui  a  pour  expression  clinique  l'atrophie  muscnlairt* 
du  membre  inférieur,  et  dont  le  diagnostic  est  plus  délicat. 

Il  nous  parait  difficile  d'admettre  une  névrite,  en  raison  même  de  la  marché 
de  la  maladie,  de  l'unilatéralité  de  l'atrophie  et  de  la  parésie,  du  faible  degré  de 
la  paralysie  par  rapport  &  l'atrophie,  de  l'absence  de  réaction  de  dégénérescence, 
du  défaut  de  douleur  à  la  pression  des  nerfs  et  des  muscles.  L'hjpotbêse  ^t 
radiculite  ne  saurait  être  soulevée  à  cause  de  la  distribution  diffuse  de  l'atrophie 
musculaire,  de  l'absence  de  douleurs.  Nous  ne  connaissons  pas,  d'autre  part. 
parmi  les  myopathies,  des  cas  qui  rappellent  l'aspect  clinique  présenté  par  notre 
malade. 

Nous  arrivons  ain9i>en  procédant  par  élimination,  et  aussi  à  cause  de  quelques- 
uns  des  caractères  de  cette  amyotrophie,  nous  arrivons,  disons-nous,  à  !u: 
reconnaître  une  origine  spinale.  Il  nous  paraît  vraisemblable  que  l'impotence 
des  jambes  et  surtout  de  la  jambe  droite,  rapportée  par  la  mère  aux  doule3^ 
rhumatismales,  a  été  d'emblée  de  nature  paralytique.  Les  douleurs  ont  e'r 
d'autre  part  plusieurs  fois  signalées  au  début  de  la  poliomyélite  antérieur'' 
aiguë,  en  particulier  chez  les  enfants  déjà  un  peu  âgés.  Certes  ce  cas  estas>^: 
remarquable  par  le  faible  degré  de  la  paralysie  par  rapport  à  l'atrophie,  psr 
la  distribution  très  diffuse  de  Tatrophie  musculaire  qui  prend  tous  les  mu»* 
clés  k  la  fois  également  et  incomplètement  :  nous  ne  voyons  pas,  malgré  cela. 
quelle  autre  étiquette  on  pourrait  lui  appliquer.  Nous  soulignons  enccre,  t'^ 
terminant,  l'Âge  relativement  avancé  auquel  est  survenue  cette  poIiomTélite  ai 
l'enfance,  la  localisation  de  la  maladie  sur  le  côté  frappé  antérieuremeot  d'bê- 
miplègie  cérébrale,  et  enûn  les  caractères  tout  à  fait  frustes  de  cette  dernière 
affection. 

XI.  De  la  nature  organique  de  certaines  Ghorées  de  Sydenham,  i^- 

M.  André-Thomas. 

Dans  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neurologie  (mai  1909)  j'ai  présent 
avec  M.  Tinel  un  enfant  âgé  de  13  ans,  atteint  de  chorée  de  Sydenham,  chei 
lequel  il  existait  des  signes  indubitables  de  lésion  organique  du  système  ne^ 
veux  central  et  une  lymphocytose  discrète  du  liquide  céphalo-rachidien  (i\-^^ 

(1)  Cet  enfant  a  été  revu  depuis  par  l'un  de  nous  :  la  chorée  qui,  au  début.  «l*i'^*^^' 
siveniont  localisùe  au  côté  droit,  a  également  pris  le  cété  gauche.  Aujourd'hui  le  m**»" 
est  en  voie  d'amélioration. 
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rappelé  également  que  des  faits  analogues  ayaient  été  observés  par  M.  Babinski, 
Charpentier  et  par  moi-même. 

J'ai  eu  plus  récemment  l'occasion  de  suivre  trois  cas  de  chorée,  chez  lesquels 
il  existait  encore  des  signes  permettant  d'affirmer  la  participation  du  système 
nerveux  central. 

Le  premier  cas  concerae  un  garçon  de  14  ans,  dans  les  antécédents  héréditaires  duquel 
on  ne  relève  aucune  particularité  :  dans  ses  antécédents  personnels  nous  n'avons  trouvé 
qu'une  rougeole  bénigne  à  l'âge  de  5  ans.  C'est  au  commencement  de  mai  de  cette 
année  que  sont  apparus  les  premiers  mouvements,  localisés  exclusivement  dans  le  cété 
droit.  Au  début,  ils  furent  assez  violents,  l'enfant  tombait  assez  fréquemment  dans  la 
rue  du  fait  du  dèrobement  de  la  jambe  droite.  Le  caractère  changeait  et  devenait  plus 
irritable.  L'état  général  était  moins  bon,  l'enfant  aurait  beaucoup  maigri,  mais  le  sommeil 
n'était  pas  troublé.  Tous  ces  accidents  sont  survenus  spontanément  et  n'ont  pas  été  pré- 
cédés par  une  émotion. 

A  notre  premier  examen  (17  mai),  les  mouvements  siégeaient  exclusivement  dans  le 
côté  droit,  avec  une  prédominance  marquée  pour  le  membre  supérieur.  La  chorée  était 
caractérisée,  comme  chez  le  malade  que  nous  avons  présenté  avec  M.  Tinel,  par  des 
secousses  clonico-toniques,  entraînant  des  déplacements  assez  limités  du  membre,  plutôt 
que  par  des  mouvements  de  grande  amplitude. 

L'examen  des  réflexes  né  révèle  aucune  différence  entre  les  deux  côtés  :  ils  peuvent 
être  considérés  comme  normaux,  pas  de  signe  de  Babinski,  pas  de  signe  d'Oppenheim, 
pas  de  signe  de  Schaeffer.  Les  réflexes  des  membres  supérieurs  sont  peut-être  un  peu 
plus  forts  qu'à  l'état  normal,  mais  égaux.  Pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  tronc. 

Comme  signes  positifs  d'une  lésion  organique,  nous  trouvons  :  1*  L'hypotonie  du  tri- 
ceps brachial  droit;  de  ce  coté  la  main  s'applique  facilement  sur  l'épaule;  rien  de  sem- 
blable &  gauche.  2«  Quand  on  fait  lever  simultanément  les  deux  mains  du  malade,  il  se 
produit  une  pronation  plus  marquée  de  la  main  droite. 

3'  Les  mouvements  associés  ou  syncinésies  sont  plus  accusés  dans  la  main  droite  par 
le  serrement  de  la  main  gauche  qu'inversement. 

4**  La  flexion  du  bras  est  un  peu  moins  énergique  &  droite  qu'à  gauche. 

5"*  Les  mouvements  de  la  langue  sont  moins  actifs  pour  le  côté  droit  que  pour  le  côté 
gauche. 

Dans  un  deuxième  examen  que  nous  avons  pratiqué  le  28  mai,  la  plupart  de  ces  symp- 
tômes se  sont  atténués,  sauf  l'hypotonie  du  coude.  Par  contre,  les  troubles  de  la  diado- 
cocinésie  sont  des  plus  nets  À  droite  (nous  avons  omis  de  les  rechercher  à  notre  premier 
examen)  ;  ces  troubles  ne  peuvent  être  mis  sur  le  compte  de  la  chorée  qui  a  considéra- 
blement diminué.  Nous  avons  encore  remarqué  que,  pendant  la  marche  accélérée,  les 
mouvements  du  bras  gauche  s'associent  mieux  avec  ceux  de  la  jambe  droite  que  les 
mouvements  du  bras  droit  avec  ceux  de  la  jambe  gauche.  La  maladie  est  certainement 
en  voie  de  guérison  ;  malgré  cela  la  fatigue  est  toujours  très  grande.  Ajoutons  enfin  que 
entre  nos  deux  examens  nous  avons  pratiqué  la  ponction  lombaire  qui  a  donné  des 
résultats  négatifs.  (Pas  d'éléments  cellulaires,  pas  d'augmentation  de  l'albumine.) 

Notre  deuxième  malade  est  un  enfant  âgé  de  5  ans  1,2  observé  à  la  consultation  du 
jirofesseur  Dejerine  à  la  Salpétriëre,  le  27  mai  1909. 

Rougeole  à  2  ans,  rhumatisme  articulaire  aigu  il  y  a  6  semaines  ;  localisations  prin- 
cipales dans  les  articulations  des  membres  inférieurs...  température  élevée.  L'enfant 
reste  8  jours  à  l'hôpital  Trousseau.  Quelques  jours  après  sa  sortie  de  l'hôpital,  appa- 
raissent les  premiers  mouvements  choréiques. 

La  chorée  n'existe  qu'à  droite.  Comme  dans  le  cas  précédent,  elle  prédomine  nette- 
ment sur  le  membre  supérieur  :  il  ne  s'agit  pas  de  mouvements  &  proprement  parler, 
mais  de  secousses.  Elles  ne  se  répètent  pas  avec  une  très  grande  fréquence,  elles  n'en- 
trainent  que  de  faibles  déplacements.  Elles  s'accentuent  très  nettement,  comme  fréquence 
et  comme  intensité,  quand  on  fait  exécuter  des  mouvements  au  malade  et  surtout  pen- 
dant le  maintien  d'une  attitude  :  tenir  le  bras  tendu,  la  jambe  élevée  et  tendue.  Elles 
n'augmentent  pas  pendant  l'occlusion  des  paupières.  Au  dire  de  la  mère,  elles  per- 
sii^tent  pendant  le  sommeil. 

L'épaule  droite  est  abaissée  :  la  force  musculaire  est  diminuée  dans  tout  le  côté  droit, 
davantage  pour  la  flexion  que  pour  l'extension.  La  main  droite  abandonnée  à  elle-même 
revient  toujours  en  pronation.  Les  mouvements  associas  ou  synciné.sies  sont  plus  forts 
pendant  la  pression  de  la  main  gauche,  que  pendant  la  pression  de  la  main  droite. 
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Malgré  cela  l'enfaDt  ne  manifeste  pas  une  très  grande  maladresse  pendant  l'eièccth' 
des  divers  actes.  On  ne  peut  pas  dire  cependant  qu'ils  soient  exécutés  normalemeot  :  'ûi 
sont  plus  lents.  Lorsque  on  lui  fait  prendre  alternativement  un  verre  avec  la  mu- 
gauche  et  avec  la  main  droite,  on  remarque  entre  les  deux  côtés  de  petites  diffèi^ocri 
à  droite  la  main  et  les  doigts  s'ouvrent  d'une  façon  exagérée  comme  si  le  vem:  etu 
plus  grand  qu'il  n*est  en  réalité  :  il  en  est  de  même  pour  le  lâcher.  Pour  le  porter  i- 
bouche,  la  main  est  animée  d'un  léger  tremblement;  mais  il  n'y  a  pas  d'alaxieà  prop^: 
ment  parler. 

A  droite,  troubles  marqués  de  la  diadococinésie  ;  à  gauche,  rien  de  semblable. 

Pendant  la  station  debout,  Tépaule  droite  est  un  peu  abaissée. 

Pendant  la  marche,  la  jambe  droite  est  un  peu  lancée  en  dehors,  la  pointe  accrorb-  > 
sol  de  temps  en  temps.  Le  bras  droit  n'accompagne  pas  la  jambe  gauche  dans  la  marcLc 
accélérée,  comme  le  bras  gauche  accompagne  la  jambe  droite. 

A  la  face,  les  mouvements  choréiques  n'existent  qu'à  droite.  Pendant  l'akaisseoies 
énergique  de  la  tête  le  peaucier  se  contracte  un  peu  moins  à  droite  qu*à  gauche  :  d'r 
même  la  moitié  droite  de  la  langue  est  très  légèrement  parésiée.  La  parole  est  dev^Qi-: 
difBcile  ;  les  mots  sont  mal  articulés,  alors  qu'avant  l'apparition  de  la  cborée,  laprcn^n 
lialion  était  bonne.  Sensibilité  normale  partout. 

Rédexe  patellaire  aboli  à  droite.  Les  réflexes  achilléens  manquent  des  deux  côtés 

Réflexe  plantaire  :  à  droite  signe  de  Babinski  et  signe  de  l'éventail,  mais  le  tenseur 
du  fascialata  ne  se  contracte  pas;  à  gauche  réflexe  en  flexion  plantaire,  contraction u. 
tenseur  du  fascia  lata. 

Pas  de  signe  d'Oppenheim,  ni  de  Schaefer.  Pas  de  clonus  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Au  membre  supérieur  les  réflexes  tendineux  sont  extrêmement  faibles  des  deux  &'to 

Le  réflexe  cutané  abdominal  est  très  afiaibli  à  droite. 

L'enfant  étant  cryptorchide,  le  réflexe  crémastérien  proprement  dit  n'existe  pas  ;  maii 
tandis  qu'à  gauche  le  frottement  de  la  face  interne  de  la  cuisse  provoque  unecoolra- 
tion  des  fibres  inférieures  du  grand  oblique  de  l'abdomen,  rien  de  semblable  ne  se  prt> 
duit  à  droite . 

Notre  troisième  malade  est  un  garçon  de  8  ans,  chez  lequel  les  premiers  mourê- 
ments  choréiques  sont  apparus  il  y  a  un  mois  environ  ;  dans  ses  antécédents  oo  a^ 
relève  qu'une  otite  aiguë  le  mois  précédent.  La  chorée  est  exclusivement  localisée  das^ 
le  côté  droit,  principalement  dans  le  membre  supérieur  ;  elle  est  caractérisée  p&r  de' 
secousses  clonico-loniques  dans  les  muscles  de  l'épaule  et  surtout  dans  le  mosde  tn- 
pëzo.  Les  réflexes  tendineux  sont  égaux  des  deux  côtés  :  il  n*y  a  pas  de  diminution  de 
la  force  musculaire.  Par  contre,  il  y  a  une  légère  diminution  du  tonus  dans  le  trit  .^ 
brachial  droit;  le  signe  de  Babinski  s'obtient  constamment  à  droite  :  ce  sont  le.<  ^^>il> 
signes  de  lésion  organique.  Depuis  que  cet  enfant  est  malade,  il  a  change  de  carac- 
tère; il  est  devenu  impatient,  colère  et  violent  (1). 

De  ces  trois  observations,  la  première  et  la  troisième  sont  des  excmpl?^ 
d'hémichorée  qui  peuvent  rentrer  dans  le  cadre  de  la  chorée  de  Sjdcnham: 
quelques  signes  tels  ^ue  Thypotonie,  le  signe  de  la  pronation,  les  mouTemeoU 
associés  dans  le  premier  cas,  le  signe  de  Babinski  et  l'hypotonie  dans  le 
deuxième,  plaident  en  faveur  d'une  lésion  organique  du  système  nerTeui 
central.  Ces  observations  sont  tout  à  fait  comparables  à  l'observation  que  nous 
avons  rapportée  avec  Tinel  à  la  dernière  séance  de  la  Société  de  Neuroloiie 
(5  mai  4909). 

La  deuxième  observation  rappelle  peut-être  davantage  les  observations  qui  oot 
été  décrites  sous  le  nom  de  chorée  molle.  Il  existe  en  effet  une  hémiparé»ie 
légère  du  côté  droit  avec  abolition  des  réflexes  tendineux  et  cutanés,  signe  de 

(1)  Nous  avons  eu  l'occasion  de  revoir  ce  petit  malade  :  depuis  la  date  de  notre  cw- 
munication,  la  chorée  s'est  étendue  au  côté  gauclie,  mais  prédomine  nettement  àdroi^« 
De  eu  côté  on  observe,  outre  les  symptômes  précédemment  signalés,  de  la  diadocifl^i?- 
les  mouvements  associés  sont  plus  forts  par  occlusion  de  la  main  gauche  qu'iin^t''''^' 
ment.  Pendant  la  marche,  la  jambe  droite  est  maladroite.  Le  matin,  au  réveil,  la  cbore^ 
serait  plus  intense,  la  parole  serait  légèrement  embarrassée;  au  dire  de  la  mère,  lf> 
mouvements  persisteraient  pendant  le  sommeil. 
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Babinski  :  raffaiblissement  de  tout  le  côté  droit  est  plus  accusé  qu'on  ne  Tin- 
dique  ordinairement  dans  la  chorée  de  Sjdenham.  11  ne  nous  semble  pas,  malgré 
cela,  qu'on  paisse  exclure  le  diagnostic  de  chorée  de  Sydenham  :  chez  les  enfants 
atteints  de  cette  affection,  il  est  habituel  de  rencontrer  une  légère  diminution 
de  la  force  musculaire  dans  le  côté  le  plus  atteint.  Entre  la  chorée  de  Sydenham 
la  plus  typique  et  la  chorée  molle  la  plus  grave,  ne  peut-on  pas  observer  tous  les 
intermédiaires  ? 

Quoi  qu  il  en  soit  —  laissons  momentanément  le  terme  de  chorée  de  Sydenham 
—  ces  trois  observations  rentrent  dans  le  groupe  des  chorées  essentielles  de  l'en- 
fance ;  et,  comme  il  existe  dans  les  trois  cas  des  signes  de  lésion  organique  du 
système  nerveux  central,  en  rapprochant  ces  observations  de  celle  que  nous 
avons  communiquée  avec  Tinel,  de  celles  de  M.  Babinski,  de  M.  Charpentier  et 
d'une  autre  qui  nous  est  également  personnelle,  nous  croyons  pouvoir  distraire 
du  groupe  des  chorées  essentielles  de  l'enfance,  une  chorée  symptomatique  du 
système  nerveux  central.  D'autre  part,  siceschorées  sont  de  nature  orgatiique  et  par 
suite  des  chorées  symptomatiques,  il  serait  prématuré  de  les  confondre  avec  la 
chorée  qui  s'associe  &  l'hémiplégie,  et  dont  la  nature  organique  est  suffisamment 
démontrée  par  l'importance  et  la  gravité  de  l'hémiplégie.  Dans  les'  chorées  aux- 
quelles nous  faisons  allusion,  les  signes  de  lésion  organique  sont  ordinairement 
réduits  au  minimum. 

Revenons  maintenant  aux  rapports  de  ces  chorées  avec  la  chorée  de  Syden- 
ham ;  il  est  indéniable  que  trois  de  nos  observations,  la  première  et  la  troi- 
sième observation  de  cette  note,  plus  l'observation  publiée  avec  Tinel,  auraient 
été  rangées  par  tous  les  cliniciens  dans  la  chorée  de  Sydenham.  Inversement 
dirons-nous  que  toutes  les  chorées  de  Sydenham  sont  symptomatiques  d'une 
lésion  du  système  nerveux  central?  Ce  serait  aller  trop  loin,  d'autant  plus  que 
la  chorée  de  Sydenham  est  très  mal  délimitée  et  comprend,  suivant  les  auteurs, 
des  cas  très  différents  par  leur  nature  et  leur  étiologie.  Les  signes  donnés 
comme  distinctifs  entre  la  chorée  de  Sydenham  et  la  chorée  hystérique  sont  jus- 
qu'ici très  insuffisants. 

Le  chapitre  des  chorées  essentielles  de  l'enfance  est  à  reviser,  et  &  l'avenir,  il 
nous  parait  nécessaire,  dans  un  but  de  précision  et  de  classification,  de  recher- 
cher chez  tous  les  choréiques  les  signes  de  lésion  organique  du  système  nerveux 
central,  et  plus  spécialement  les  petits  signes  de  perturbation  du  système  pyra- 
midal,   qui  ont  été  indiqués  par  M.   Babinski.  Mais  ces  signes  peuvent  n'être 
qu'ébauchés,  ou  même  manquer  complètement.  Faudra-t-il  alors  exclure  l'hypo- 
thèse de  la  nature  organique  de  la  maladie  t  La  chorée,  symptôme  de  maladie 
organique,    ne   possède-t-elle   pas  quelques  caractères  qui  lui  soient  propres  ? 
Jusqu'ici  elle  ne  nous  paraît  pas  avoir  été  suffisamment  analysée.  J'ai  l'impres- 
sion qu'elle  consiste  essentiellement  en   des  secousses  clonico-toniques,  plutôt 
qu'en  des  mouvements   désordonnés  ;    ces   secousses  surviennent   brusquement, 
entraînent  des  déplacements  moindres  que  la  chorée  hystérique  :  elles  prédomi- 
nent d'un  côté  ;  elles  reviennent  peut-être  avec  une  moins  grande  fréquence, 
mais  elles  se  fixent  avec  une  certaine  élection,  dans  chaque  cas  particulier,  sur 
tel  muscle  plutôt  que  sur  tel  autre.  Parmi  les  symptômes  qui  lui  sont  associés, 
nous  signalons  quelques  troubles  des  syncinésies  et  des  synergies,  une  certaine 
bésitalion  ou  la  lenteur  des  mouvements  volontaires  ou  spontanés,  un  léger  trem- 
blement, des  troubles  de  la  diadococinésie.  Il  y  aurait  également  lieu  de  prati- 
quer systématiquement  la  ponction  lombaire,  et  l'examen  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  qui  est  susceptible  de  nous  donner  quelques  indications  sur  la  pathogénie. 
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Il  nous  est  impossible  de  fréciser  ]a  nature  et  le  siège  de  la  lésion  chez  ncis 
malades  ;  toutefois  la  fréquence  de  la  chorée  unilatérale  ou  la  prédominance  ssr 
un  seul  côté,  soit  seulement  au  début,  soit  pendant  toute  l'évolution,  un  cert&iB 
degré  de  faiblesse  dans  le  côté  le  plus  atteint,  la  présence  des  petits  signes  décrits 
par  M.  Babinski  chez  les  hémiplégiques,  sont  plutôt  en  faveur  d*ane  lésion  ie 
la  voie  pyramidale  ou  de  la  zone  corticale  motrice,  mais  on  ne  saurait  affiroif; 
que  ce  soit  là  son  siège  exclusif.  La  coexistence  de  troubles  psychiques  peut  être 
également  invoquée  en  faveur  de  la  participation  de  Técorce  cérébrale. 

Cette  chorée  se  rattache  étiologiquement  aux  maladies  infectieuses,  parmi 
lesquelles  le  rhumatisme  articulaire  joue  un  rôle  indiscutable  ;  sur  les  quatre 
observations  que  nous  avons  rapportées,  il  j  en  a  deux  dans  lesquelles  lesrelatioos 
entre  la  chorée  et  le  rhumatisme  sont  très  nettes.  C'est  d'ailleurs  une 
coïncidence  très  fréquente,  et  on  s'explique  difflcilement  comment  de  telles  rda- 
tioDs  ont  pu  être  niées  ou  mises  en  doute  par  quelques  auteurs. 

L'état  général  du  malade,  l'amaigrissement,  la  fatigue,  l'inaptitude  au  travail 
plaident  également  en  faveur  des  liens  étiologiques  de  la  chorée  et  de  Im- 
fection. 

Pour  conclure,  nous  dirons  que  ces  chorées  de  nature  organique  ne  doqs 
paraissent  être  qu'un  symptôme  d'encéphalite  ou  de  ménin go-encéphalite  légère. 

En  TOUS  soumettant  ces  réflexions,  je  n'ai  pas  la  prétention  de  résoudre  qq 
problème  aussi  complexe  que  celui  de  la  pathogénie  des  chorées  essentielles  de 
l'enfance  et  de  la  chorée  de  Sjdenham  :  j'ai  voulu  seulement  attirer  l'atlentioD 
de  la  Société  sur  l'intérêt  qu'il  y  aurait  k  observer  avec  plus  de  méthode  les 
petits  choréiques,  à  rechercher  systématiquement  chez  eux  les  signes  des  lésioQs 
organiques  du  système  nerveux  central  et  à  mieux  analyser  le  symptôme  cho 
rée  en  lui-même. 

M.  Henri  Claude.  —  Les  cas  que  vient  de  nous  rapporter  M.  Thomas  consti- 
tuent en  quelque  sorte  des  faits  de  transition  entre  la  chorée  de  Sydenham, 
chorée  dite  névrose  ou  idiopathique,  et  les  hémichorées  symptomatiques.  Ces 
faits  sont  d'un  très  grand  intérêt,  car  ils  tendent  à  prouver  que  le  nombre  des 
cas  de  chorée  névrose  se  restreindra  singulièrement  à  mesure  que  nous  les 
examinerons  avec  des  moyens  d'investigations  plus  précis.  Déjà  la  notion  d'iD- 
fection,  depuis  longtemps  acceptée  comme  cause  de  la  chorée,  lais.sait  supposer 
que  les  agents  toxi-infectieux  devaient  produire  dans  les  centres  nerreui  des 
altérations  plus  ou  moins  appréciables.  Les  cas  où,  en  dehors  des  manifeslatioDs 
rhumatismales,  l'infection  se  traduit  d'abord  par  des  lésions  cardiaques,  U 
fièvre  et  ultérieurement  l'agitation  choréique,  semblaient  bien  montrer  que  la 
chorée  n'était  que  l'expression  d'une  altération  encéphalitique.  Enfin,  comme  je 
le  rappelais,,  dans  notre  dernière  séance,  la  démonstration  de  la  réalité  de  ces 
lésions  encéphali tiques,  plus  ou  moins  circonscrites,  est  faite  pour  les  chenues 
aiguës  qui  s'accompagnent  de  troubles  mentaux.  Dans  le  cas  que  j'ai  rapports 
avec  M.  Lhermitte,  les  localisations  frontales  et  rolandiques  du  processus  encé- 
phalitique expliqueraient  parfaitement  les  troubles  psychiques  et  le  désordre 
moteur.  J'ajouterai  de  plus  qu'il  n'est  pas  rare  d'observer,  chez  des  adolescents, 
ces  états  chroniques  assez  frustes,  caractérisés  surtout  par  des  secousses  muscu- 
laires, des  contractions  isolées  de  tel  ou  tel  muscle,  qui  persistent  depuis  plu- 
sieurs années,  malgré  tous  les  traitements,  et  qui  constituent  des  faits  distincts 
des  tics  et  des  agitations  motrices  névrosiques.  Chez  une  jeune  fille  de  18  ans 
que  j'observe  actuellement,  les  phénomènes  existent  depuis  quatre  ans,  et  j'aicoos- 


SÉANCE  DU  3  JUIN  i909  313 

talé  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  une  Ijmphocjtose  moyenne.  Ainsi  Tobser- 
talion  clinique  comme  les  constatations  anatomiqqes  me  portent  à  penser  que 
la  plupart  des  cas  de  chorée  revêtant  l'aspect  de  chorée  de  Sjdenham  sont  Tex- 
pression  de  lésions  encéphalitiques  ou  méningo-encéphalitiques  plus  ou  moins 
discrètes  ;  si  ces  lésions  prédominent  sur  une  partie  de  la  voie  pyramidale  d'un 
côté,  on  comprend  qu'on  puisse  observer  ces  troubles  que  l'analyse  clinique 
minutieuse  a  révélés  à  M.  Thomas. 

M.  SiCARD.  —  Qaand  nous  avions  étudié  avecM.Babonneil  le  liquide  céphalo- 
rachidien  des  choréiques  de  Sydenham,  nous  avions  remarqué  que  la  lym- 
phocytose  rachidienne  était  décelable  surtout  chez  nos  jeunes  choréiques 
fébricitants. 

XII.    Un  nouveau  cas  de  Méningite  ohroniq[ue  Ssrphilitique  sans 
S3nnptdines  cliniques,  par  M.  G.  Vincent,  interne  lauréat  des  hôpitaux. 

L'an  dernier^  au  mois  de  juillet,  je  tâchais  de  démontrer  par  des  faits  que 
certaines  maladies  d'origine  syphilitique  passent,  avant  de  se  manifester  par  des 
symptômes  cliniques,  par  une  phase  purement  méningée  qu'on  peut  déceler  par 
la  ponction  lombaire.  Et  je  faisais  remarquer  l'énorme  intérêt  qu'il  y  aurait  k 
dépister  ces  états  méningés  précliniques,  s'il  était  certain  un  jour  que  nous  savons 
les  guérir. 

Je  rapportais  deux  faits  tendant  à  cette  démonstration.  L'un  avait  trait  à  une 
petite  Glle  de  8  ans  ayant  présenté  un  chancre  de  la  lèvre  supérieure  et  consé- 
cutivement une  iritis  (manifestation  toujours  accompagnée  de  lymphocytose 
rachidienne),  puis  un  an  plus  tard  une  surdité  bilatérale  par  névrite  du  nerf 
acoustique  et  énorme  réaction  méningée. 

L'autre  se  rapportait  à  un  jeune  homme  ayant  eu  la  syphilis  4  ans  aupara- 
vant et  sanctionné  à  l'occasion  d'une  céphalée  tenace. 

Ces  deux  faits  étaient  passibles  de  quelques  objections,  puisque  chez  la  petite 
fille  je  n'avais  pas  observé  directement  l'étape  purement  méningée  ;  je  l'avais 
déduite  de  la  constatation  suivante,  vraie  jusqu'ici  :  l'iritis  s'accompagne  tou- 
jours de  réaction  méningée,  et  chez  le  jeune  homme  c'était  la  céphalée  qui  avait 
provoqué  la  première  ponction  (4). 

Depuis  ma  première  communication,  j'ai  eu  le  loisir  d'étudier  un  malade  du 
même  genre.  11  a  présenté  le  minimum  de  symptôme  clinique,  si  même  il  en  a 
présenté.  Voici  son  observation  : 

C'est  un  homme  de  35  ans,  employé  des  postes.  Il  a  eu  la  syphilis  en  mai 
1901,  c'est-à-dire  il  y  a  8  ans.  L'accident  primitif  fut  représenté  par  un  chancre 
de  la  moitié  gauche  du  scrotum  suivi  de  papules  cutanées  et  de  plaques 
muqueuses.  Comme  traitement,  il  lit,  pendant  deux  ans,  des  frictions  mercu- 
rielles.  Les  séries  de  frictions  étaient  séparées  par  des  intervalles  plus  ou  moins 
longs  pendant  lesquels  il  prenait  de  riodure.  Après  ce  traitement  il  passa  deux  ans 
sans  se  soigner  et  ne  s'est  remis  au  traitement  que  parce  qu'il  tenait  &  avoir  des 
enfants.   • 

En  effet,  deux  ans  après  le  chancre  il  était  marié  (mai  4903).  Depuis  ce  mariage 
sa  femme  a  eu  trois  grossesses  :  la  première  s'est  terminée  par  une  fausse 

H)  Je  Buis  toujours  ce  malade;  il  est  maintenant  installé;  il  ne  se  plaint  de  rien,  même 
<le  céphalée,  et  cependant  une  ponction  lombaire  pratiquée  encore  en  novembre  1908  a 
encore  montré  la  même  grosse  lymphocytose. 
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couche  de  3  mois  (février  1903);  la  seconde  par  une  fausse  couche  de  6  moi» 
(mai  1905)  ;  la  troisième  par  la  mise  au  jour  en  mai  1906  d*un  enfant  né  arast 
terme  à  7  mois  et  pesant  1  600  grammes.  Il  fut  considéré  à  la  Maternité  comme 
hérédospécifique  et  mis  à  la  liqueur  de  van  Swieten.  11  resta  toujours  chélif  et 
mourut  à  16  mois  d'une  maladie  que  la  mère  ne  peut  préciser. 

Cette  notion  de  fausses  couches  successives  est  très  importante  pour  juger  de 
l'état  de  sjphilisation  de  cet  homme;  car  elle  montre  que,  bien  qu'il  n'ait  pit- 
sente  aucun  accident  syphilitique  évident  depuis  longtemps,  il  était  toujours  eo 
puissance  de  syphilis  et  porteur  d'un  germe  virulent.  Par  conséquent,  qaoiqne 
la  syphilis  soit  relativement  ancienne  chez  cet  homme,  il  existe  une  chaîne 
ininterrompue  entre  la  méningite  dont  je  vais  parler  et  l'infection  syphilitiqae 
dont  le  premier  acte  fut  en  1901  le  chancre  du  scrotum. 

11  vint  consulter  en  novembre  1907  fil.  Thibierge  à  l'hôpital  Broca.  II  reDsit 
demander  un  traitement  mercuriel  pour  pouvoir  avoir  des  enfants  vivants.  Ed 
expliquant  ce  qu'il  voulait  il  était  ému,  bégayant  un  peu;  dans  l'ensemble  J 
parut  bizarre  et  pour  cette  unique  raison  fut  ponctionné  (1). 

L'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  montra  une  lymphocytose  considérable 
et  cependant  il  ne  présentait  aucun  signe  objectif  d'une  maladie  organique  du 
système  nerveux  ;  les  réflexes  cutanés  et  tendineux,  la  sensibilité,  les  réflexes 
lumineux  étaient  normaux  ;  son  caractère  et  son  intelligence  n'avaient  pas 
changé  ;  on  remarquait  seulement  un  peu  d'instabilité  du  visage  et  de  la  langue 

En  somme,  quand  il  est  venu  nous  consulter,  il  ne  se  plaignait  de  rien  et 
il  a  fallu  un  prétexte  pour  le  ponctionner . 

Depuis,  cet  homme  a  été  suivi  attentivement,  il  a  été  ponctionné  de  noureau 
en  avril,  juillet,  décembre  1908,  en  mai  1909,  et  il  a  toujours  été  constatéchfz 
lui  une  grosse  lymphocytose  rachidienne  de  l'albumine.  Cependant  encore 
maintenant  (19  mois  après  sa  première  visite),  cet  homme  ne  montre  aacun 
signe  objectif  de  maladie  nerveuse;  son  intelligence,  sa  mémoire  n'ont  p&^ 
diminué  et  actuellement  encore  il  exerce  sa  profession  de  facteur  k  la  satisfac- 
tion de  tous.  La  très  légère  instabilité  du  visage  et  de  la  langue  constatée  en 
novembre  1907  persiste  avec  les  mêmes  caractères;  elle  n'a  pas  augmente. 
Bref,  le  malade  est  en  juin  1909  dans  l'état  où  je  l'ai  connu  en  novembre  1907. 

Voilà  donc  bien  encore  un  malade  atteint  de  méningite  chronique  syphili- 
tique intense,  présentant  un  minimum  de  symptômes  nerveux. 

XIII.  Un  cas  de  Névrose  singulière  familiale  (Myoclonie)  avec  Gly- 
cosurie et  Grises  Épileptilormes,  par  MM.  Lenoble  et  AuBiNEiu. 

Nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  cas  de  névrose  singulière 
que  nous  avons  vu  se  développer  et  se  modifier  sous  nos  yeux  pendant  sii 
années  consécutives.  Nous  pensons  qu'il  s'agit  d'une  myoclonie  k  allures  particu- 
lières et  nous  exposerons  les  raisons  qui  paraissent  militer  en  faveur  de  celle 
conception.  Nous  ferons  observer  tout  de  suite  que  ces  arguments  sou*. 
d'ordre  essentiellement  clinique,  l'examen  histologique  des  divers  appareils 
n'ayant  rien  montré  d'anormal.  Mais  ici  encore,  le  symptôme  capital  desmjo- 
clonies,  le  tremblement  bien  qu'atténué  et  transitoire,  nous  permet,  semble-t-il. 
railirmalive.  Entin,  nous  verrons  qu'il  s'agit  d'une  affection  ayant  frappé  plu- 
sieurs membres  de  la  même  famille  avec  des  allures  difi'érentes  pour  chacun 

(1)  Depuis  j'ai  appris  par  sa  femme  qu'il  avait  toujours  mal  parlé  ot  qu'il  était  à'ïnit.- 
lii^ence  un  peu  lente. 
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i*eQx,  mais  dont  les  diverses  yariétés  se  rattachent  entre  elles  par  quelques-uns 
les  signes  observés. 

Observation'.  —  Sommaire.  —  Début  à  Vâge  de  3  ans  par  des  maux  de  iéle  et  de  la  pohj' 
dipsie.  A  14  ans,  stigmates  de  dégénérescence.  Exagération  des  réflexes,  vertige  rotatoire, 
trtftiblement  des  mains  et  des  doigts,  crises  épileptiformes  avec  projection  par  terre. 

A  17  ans,  apparition  d*une  glycosurie  permanente  avec  persistance  ou  exagération  des 
sigti^s  précédents. 

Mort  ù  19  ans  de  tuberculose  pulmonaire.  Absence  absolue  d'alléi'ations  macroscopiques 
OH  histoiogiques  des  divers  appareils. 

Sal...  Slarie-Claudine.  Le  père  est  mort  h  57  ans  d'un  cancer  à  restomac.  La  mèrct 
actuellement  âgée  de  52  ans,  est  bien  portante.  Les  grands-parents  étaient  bien  portants, 
mais  UQ  frère  du  père  est  mort  d'un  cancer  dans  la  bouche,  ime  tante  paternelle  tous- 
serait ;  un  oncle  maternel  est  mort  de  la  poitrine.  Il  n'y  a  pas  de  consanguinité  chez  les 
parents. 

Un  frère  aîné  du  sujet  a  fait  à  l'âge  de  3  ans,  une  maladie  à  la  suite  de  laquelle  il 
présenta  de  la  polydipsie,  buvant  de  6  à  7  litres  d'eau  par  jour.  Ce  frère  a  été  vu  par 
Morvan  (de  Lannilis)  en  1889  à  une  seule  reprise.  Au  cours  de  la  maladie  il  lit  trois 
attaques  épileptiformes  à  15  jours  ou  3  semaines  d'intervalle.  Il  se  plaignait,  loi  aussi, 
de  violents  maux  de  tôte  ;  à  la  suite  de  la  troisième  attaque,  il  resta  dans  le  coma  et 
mourut  au  bout  de  3  jours  à  l'âge  de  22  ans. 

Il  existe  3  autres  enfants  :  un  fils  de  19  ans,  bien  constitué,  mais  atteint  de  nystag- 
mas-myoclonie  ;  il  est  actuellement  marin.  Une  ûlle  do  9  ans  qui  aurait  depuis  une 
unnée  environ  des  crises  nerveuses,  au  cours  desquelles  elle  n'écume  pas,  mais  qui  s'ac- 
rompagneraient  parfois  de  pertes  de  connaissance. 

Elle-même  a  fait  à  l'âge  de  2  à  3  ans  une  affection  indéterminée  qui  a  duré  3  semaines 
et  ne  s'est  pas  accompagnée  de  lièvre;  elle  n'était  pas  rouge  et  n'a  pas  pelé  au  moment 
de  la  convalescence.  Cette  aiïection  a  déterminé  de  violents  maux  de  tôte  qui  persistent 
depuis  lors  :  c'est  depuis  qu'elle  boit  de  7  à  8  litres  d'eau  par  jour,  son  appétit  n'est  pas 
extrêmement  exagéré,  mais  elle  urine  beaucoup.  Ces  maux  de  tète  reviennent  à  peu  près 
tous  les  jours,  leur  violence  est  variable,  ils  peuvent  être  intenses  ou  peu  marqués.  Us 
peuvent  8'ac('ompagner  de  cauchemars  la  nuit.  Parfois  même,  le  sujet  a  des  vomisse- 
ments nocturnes. 

Elle  n'a  jamais  été  autrement  malade  ;  elle  n'a  jamais  eu  d'œdème  des  jambes,  mais 
parfois  elle  a  de  la  difficulté  à  ouvrir  les  yeux  le  matin. 

Depuis  l'âge  de  7  à  8  ans,  la  vue  a  baissé  d'abord  lentement,  mais  surtout  depuis 
l'âge  de  10  ans. 

Premier  examkn  le  25  avril  1901.  —  Le  sujet  est  âgé  de  14  ans.  C'est  une  fille  assez 
bien  développée  mais  qui  n'est  pas  formée.  Elle  présente  cependant  quelques  signes  de 
puberté,  un  peu  de  poil  au  pubis.  Le  visage  et  le  crâne  sont  assez  bien  conformés.  La 
dentition  assez  bonne  à  la  mâchoire  inférieure,  est  défectueuse  à  la  mâchoire  supérieure 
où  les  deux  incisives  médianes  sont  larges,  crénelées  et  rugueuses.  La  canine  gauche 
est  déjetée  en  arriére,  la  droite  est  cariée,  le  palais  est  excave  légèrement.  Les  oreilles 
sont  assez  bien  faites.  L'expression  de  la  figure  est  normale.  11  n'y  a  pas  de  déviation  de 
la  colonne  vertébrale,  pas  d'atrophie  musculaire,  pas  de  pied  bot.  La  force  musculaire 
est  médiocre.  La  malade  parle  en  hésitant.  Sa  voix  est  monotone,  elle  ne  présente  pas 
d'accentuation  terminale  des  mots.  L'intelligence  est  moyenne,  le  sujet  comprend  peu 
le  français.  Elle  a  pu  cependant  apprendre  facilement  à  lire  et  à  écrire. 
11  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  thermoesthésie. 
Los  réflexes  pateliaires  sont  exagérés  avec  trépidation  épileptoîde.  Tous  les  réflexes 
des  membres  supérieurs  sont  exagérés  ainsi  que  le  réflexe  massétérin.  II  n'y  a  pas  de 
&ii<oe  de  Babinski.  Pas  de  signe  de  Romberg. 

Les  mains  sont  maladroites  et  laissent  assez  facilement  échapper  les  objets,  cepen- 
dant elle  peut  exécuter  quelques  mouvements  délicats,  comme  le  fait  de  ramasser  une 
carte. 

H  existe  du  vertige  rotatoire  et  du  dérobement  des  jambes.  Mais  il  n'y  a  pas  de 
troubles  sphinctériens  ;  au  contraire,  le  frère  aine  urinait  au  lit  et  dans  son  pantalon,  ce 
<]ae  la  mère  attribue  à  ce  qu'à  Técole  il  ne  pouvait  facilement  sortir. 

Le  sujet  présente  un  très  léger  mouvement  intentionnel  des  mains,  mais  surtout  du 
trt>Qiblement  transversal  des  doigts.  La  marclie  est  assez  facile,  mais  des  chutes  sont 
possibles.  Le  sujet  aurait  eu  une  attaque  nerveuse  à  l'église  un  jour  d'enterrement,  elle 
attribue  ce  fait  &  la  fatigue,  qui  du  reste  se  produit  facilement  chez  elle.  Elle  se  plaint 
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encore  de  maux  de  tète  sur  lesquels  nous  avons  insisté  plus  haut,  de  yomissemeiits  i!:- 
meataires  se  produisant  facilement,  de  vertiges  en  particulier  après  la  fatigue,  elle  mar- 
cherait en  titubant. 

Les  urines  ne  renferment  ni  tucre,  ni  albumine. 

Le  25  juillet  i90i.  —  Les  maux  de  tête  seraient  moins  violents.  Ils  se  sont  accomp&- 
gnés  d'un  vertige  rotatoire  au  cours  duquel  le  siigeta  été  projeté  à  deux  reprises  sork 
sol,  sans  perte  de  connaissance,  sans  écume  de  la  bouche.  11  n'y  pas  eu  de  voIm§â^ 
ments.  La  polydipsie  est  toujours  la  même.  La  céphalalgie  siège  dans  la  région  de  U 
nuque. 

Elle  avait  des  sueurs  profuses  la  nuit  et  le  jour,  mais  surtout  pendant  le  jour.  Malgré 
la  chaleur,  les  mains  sont  violettes  et  la  malade  se  plaint  du  froid,  les  doigts  sont  a^U? 
du  tremblement  transversal;  mais  il  n'existe  pas  de  tremblement  intentionnel,  bien  que 
la  mère  prétende  qu'elle  répand  une  partie  du  liquide  dans  l'action  de  boire. 

Les  symptômes  précédemment  signalés  subsistent,  mais  le  sujet  insiste  surtout  sur  k 
sensation  du  froid  qu'elle  éprouve,  bien  que  d'autre  part  elle  prétende  se  sentir  très  fati- 
guée par  la  chaleur. 

26  juin  1902.  —  Les  maux  de  télé  sont  moins  forts,  ils  ont  tendance  à  se  localiier 
à.  la  nuque.  Depuis  sa  dernière  visite,  le  sujet  est  tombé  à.  trois  reprises,  mais  il  semble 
que  ces  chutes  soient  dues  à  des  heurts  sur  les  pierres.  Le  sujet  a  ses  règles  depuis  4  ou 
5  mois  :  les  époques  se  sont  établies  normalement  et  sont  régulières.  L'état  reste  le  même. 

9  janvier  1903.  —  Le  sujet  se  plaint  de  douleurs  siégeant  dans  le  côté  droit  de  li 
tète  avec  exagération  de  temps  à  autre. 

Elle  boit  de  8  à  9  litres  d'eau  par  jour.  Elle  urine  beaucoup.  Elle  se  plaint  de  cauche- 
mars  la  nuit.  Elle  est  réglée  régulièrement  depuis  un  an.  Appétit  assez  bon.  Elle  se 
plaint  do  ressentir  parfois  des  douleurs  dans  les  jambes,  surtoutdu  côté  droit.  Â  l'heart 
actuelle,  c'est  une  fille  assez  forte,  bien  conformée,  avec  tous  les  attributs  de  la  puberté 
(seins  développés,  poil  au  pubis,  etc.).  Sa  taille,  pieds  nus,  est  de  1  m.  47.  Son  poids 
de  99  livres.  Ses  hanches  sont  bien  développées.  Elle  ne  présente  pas  de  troubles  tro- 
phiques,  pas  d'altérations  du  système  osseux,  pas  de  ganglions.  Elle  entend  bien,  eiJe 
reconnaît  les  couleurs.  Elle  a  la  nette  sensation  des  odeurs  mauvaises  :  acide  chlorby- 
drique,  acide  acétique,  etc.  Elle  se  plaint  toujours  de  céphalalgie  siégeant  dans  les  ngîoos 
temporale  et  occipitale  droites.  Elle  ne  présente  pas  de  troubles  delà  déglutition,  cependant 
elle  prétend  s'étrangler  si  elle  boit  trop  vite.  Les  réflexes  sont  partout  exagérés,  sortout 
du  côté  droit  avec  ébauche  de  clonus  du  pied  de  ce  côté,  mais  pas  de  signe  de  Babinski 
La  force  musculaire  est  conservée,  il  n'y  a  pas  de  troubles  trophiques,  pas  de  troublas 
de  la  sensibilité,  mais  le  sujet  a  fait  encore  trois  chutes,  ce  qu'elle  attribue  à  ce  qu'elle) 
voit  mal.  Les  extrémités  sont  violacés,  peut-être  avec  une  certaine  prédominance  ï 
droite  :  le  sujet  se  plaint  du  froid  et  éprouve  sans  cesse  des  frissons.  Elle  a  du  tremble 
ment  des  mains  et  des  doigts.  Les  autres  signes  persistent  sans  modification,  en  particu- 
lier il  y  a  toujours  du  vertige  rotatoire. 

Le  sujet  fut  revu  à  diverses  reprises,  les  mêmes  signes  persistèrent  sans  modification. 
Mais  en  1904,  les  urines  qui  jusque-là  ne  renfermaient  ni  sucre  ni  albumine,  prétmièrf*^ 
une  abondante  proportion  de  sucre  qui  se  maintint  jusqu'à  la  mort.  Elle  eut  en  outre  àrs 
crises  épilepliformes  qui  se  répétèrent  assez  fréquemment  et  au  cours  desquelles  elle  $^ 
mordait  la  langue  ou  les  joues.  En  mars  1906,  elle  demande  à  entrer  à  riiôpital  pour  un 
papillome  (?)  delà  joue  droite  qui  résultait  de  morsures  répétées  consécutives  &  des  crises- 
Ce  néoplasme,  opéré  par  notre  collègue  le  docteur  Civel,  avait  le  volume  d'une  gross<? 
noix.  Malheureusement  la  pièce  fut  perdue  et  ne  put  être  examinée  histologiqueffl^^f- 

Etat  en  mars  1906.  —  Malade  bien  constituée,  assez  vigoureuse,  mais  ayant  mai^n 
depuis  quelques  mois.  Le  visage  est  violacé.  II  existe  de  l'inégalité  pupillaire,  la  pupille' 
droite  étant  plus  large  que  la  gauche. 

Lorsque  la  malade  est  déshabillée,  le  corps  est  agité  d'un  tremblement  généralisé  qui 
souvent  persiste  malgré  la  chaleur  du  lit.  Elle  est  du  reste  très  frileuse  et  ses  extrénii- 
tés  sont  constamment  froides  et  violacées. 

La  soif  est  violente  et  depuis  2  à  3  ans  elle  boit  de  14  à  16  litres  d'eau  par  jour.£ll<! 
a  appris  à  lire  et  à  écrire,  mais  sa  vue  s'est  tellement  affaiblie  depuis  2  ans  qu'elle  ne  lit 
et  n'écrit  que  difficilement.  Elle  urine  au  lit  depuis  un  an. 

Depuis  5  mois,  elle  amaigri  beaucoup  et  se  plaint  d'une  sensation  de  brûlure  àl'esto- 
mac.  Il  existe  un  fort  clapotement  gastrique  et  intestinal.  Sa  dentition  est  assez  bonne 
(à  part  les  malformations  signalées  plus  haut),  mais  elle  a  perdu  trois  dents  qui  se  sont 
cariées  depuis  peu  et  qu'on  a  dû  arracher,  sans  que  l'ablation  ait  déterminé  de  sign^^ 
d'hémophilie.  La  voûte  palatine  et  la  gorge  ne  présentent  rien  d'anormal. 
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Le  coeur  a  ses  limites  normales  et  ne  présente  aucun  signe  morbide  ;  le  pouls  radial 
égal  des  deux  cétés,  bat  à  75  reprises  par  minute.  L'appareil  respiratoire  n*a  rien  pré- 
senit}  d'anormal,  à  l'examen,  sauf  dans  les  10  derniers  jours,  où  les  poumons  étaient 
remplis  de  gargouillements.  Le  nombre  de  respirations  par  minute  égale  17  sans  aucun 
rytlime  spécial. 

Les  réflexes  tendineux  sont  partout  exagérés  sans  trépidation  épileptolde  du  pied  ni 
pbéDomône  de  Babinski.  Réflexes  cutanés  indifférents.  La  cornée  est  sensible  au  toucher, 
le  rétlexe  pharyngien. est  conservé. 

La  quantité  d'urine  émise  en  24  heures  est  de  12  à  16  litres,  avec  ime  forte  propor- 
tion de  sucre.  Pendant  les  derniers  temps  de  son  séjour  à  l'hôpital,  la  malade  qui 
maigrissait  tous  les  jours,  s'affaiblit  et  mourut  au  milieu  des  phénomènes  asphyxiques. 

Examen  des  teux.  —  Il  n'y  a  pas  de  nystagmus.  Les  pupilles  réagissent  faiblement 
mais  nettement  à  la  lumière.  La  pupille  droite  est  plus  dilatée  que  la  gauche.  La  vision 
de  l'œil  droit  est  aussi  plus  mauvaise. 

0  —  D  —  Y  =  compte  les  doigts  à  0  m.  50. 
0  —  6  —  Y  =  doigts  comptés  à.  2  mètres. 

Pond  d'oeil  =:  atrophie  partielle  des  deux  papilles,  la  moitié  externe  a  une  teinte  blanc 
nacrée.  La  moitié  interne  est  encore  vascularisée  (27  avril  1904). 

Le  i2  avril  1901.  —  On  avait  remarqué  une  atrophie  double  incomplète  du  nerf 
optique  plus  accentuée  à  droite. 

0-D— Yrz.-i- 

10 

Y-G  — Y=4- 

6 

En  mars  1906.  —  Atrophie  double  du  nerf  optique. 

Réactions  pupillaires  très  faibles. 

Y  _  0  ~  D  =  doigts  vus  à  0  m.  50. 

V  —  0  —  G  =r  doigts  vus  à  0  m.  75. 

Inégalité  pupillairc  probablement  duo  à  la  différence  de  vision  des  yeux. 

Examen  des  uniiSEs  pratiqué  le  19  mars  1906  par  M.  Le  Bail.  —  Volume  :  12  litres  par 
24  heures. 

Couleur  :  incolore. 

Aspect  :  transparent. 

Dépôt  :  insignifiant. 

Odeur  :  normale. 

Réaction  :  acide. 

Densité  :  1006. 

Acidité  évaluée  en  Ilel  :  0  gr.  32  par  litre. 

Matériaux  dissous  fixes  :  13  grammes  par  litre. 

Résidu  minéral  :  3  grammes  par  litre. 

Résidu  organique  :  10  grammes  par  litre. 

Chlores  et  chlorures  «jvalués  en  NaCl  :  0  gr.  93  par  litre. 

Phosphates  évalués  en  acide  phosph.  anhydre  :  0  gr.  22  par  litre. 

Eléments  azotés.  Urée  :  2  grammes  par  litre. 

Acide  urique  :  0  gr.  05  par  litre. 

Elêmentt  anormaïuc.  —  Albumine  :  néant. 

Sucre  :  7  gr.  14  par  litre- 
Pigments  biliaires  :  néant. 

En  résumé  :  urine  sucrée  k  volume  énorme  expliquant  la  faible  densité  et  le  peu  do 
matériaux  tant  azotés  que  minéraux  qu'on  y  rencontre. 

Ecriture,  —  Nous  avons  parlé  à  plusieurs  reprises  du  tremblement  des  doigts  si^alés 
chez  notre  sujet.  Voici  deux  exemplaires  de  son  écriture  datés  de  1901  et  de  1903  où  ce 
tremblement  s'affirme.  (Fig.). 

Autopsie  pratiquée  12  heures  après  la  mort.  —  Cadavre  amaigri  sans  infiltration. 
Ouverture  du  thorax.  Cœur  petit  à  myocarde  flasque  et  décoloré.  Plaques  d'athérome 
If'gères  sur  la  niitrale  et  sur  l'aorte.  Poids  de  l'organe  :  195  grammes. 

Poumont.  —  Quelques  ganglions  volumineux  se  voient  au  niveau  du  hile  du  poumon 

gauche.  Le  poumon  gauche  présente  quelques  adhérences  du  sommet  :  à  l'ouverture,  il 

présente  de  petites  cavernules  au  sommet,  le  reste  est  infiltré  de  tubercules   &  divers 

degrés  de  développement.  Il  y  a,  en  outre,  de  l'œdème  passif.  Le  poumon  droit  est  normal. 

Abdomen.  —  Rein  gauche,  poids  :  200  grammes.   Il   est  gros  et  blanchâtre,  les  étoiles 
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de  Verheyen  sont  très  marquées.  Les  deux  substances  sont  congestionnées.  Le  rfr% 
droit  présente  les  mômes  altérations,  son  poids  est  de  495  grammes. 

La  raie  est  congestionnée,  sa  pulpe  est  noire.  Poids  :  155  grammes. 

Le  foie  pèse  1  450  grammes.  Il  a  Taspect  du  foie  gras.  On  y  trouve  une  congestion  k? 
veines  sus-hépatiques.  On  constate  à  sa  surface  quelques  plaques  blanchâtres  pénètrict 
légèrement  dans  la  profondeur.  La  bile  présente  une  coloration  jaunâtre. 

Le  pancréas  ne  présente  pas  d'altérations  macroscopiques. 

L'utérus  est  extérieurement  normal.  L'estomac  est  très  distendu.  Le  gros  intestin  ^st 
ptosé.  Les  ovaires  paraissent  sains. 

L'encéphale  et  la  moelle  ont  été  conservés  :  ils  ne  présentent  pas  d'altérations  appâ 
rentes.  Le  poids  de  Tencôphale  est  de  1  070  grammes.  L'encéphale  est  plus  petit  qci 
normalement. 


<kW^   M^jPtJmU 


Examen  microscopique  des  organes.  —  Fixation.  Liquide  de  Dominici.  InclastOD  paraf- 
fine. Coloration  :  éosine,  hématoxyline.  Eosine,  hématéine  acide.  Bleu  de  Unna. 

R^ins.  —  Il  n'existe  pas  d'altération  des  tubes,  ni  des  glomérules.  Mais  on  coosUt*. 
un  léger  degré  de  congestion  des  vaisseaux  ;  les  vaisseaux  des  glomérules  et  les  capil- 
laires situés  entre  les  tubes  sont  gorgés  de  sang. 

Foie.  —  Les  cellules  sont  normales,  mais  les  espaces  de  Rieman,  les  veines  !:us-hèf4- 
tiques,  et  les  capillaires  radiés  sont  gorgés  de  sang. 

Le  pancréas  ne  présente  pas  d'altérations. 

Rate.  —  Les  éléments  du  tissu  lymphoïde  sont  très  abondants.  Il  n'existe  pas  de  réac- 
tion myéloïde. 

CcBur.  —  La  fibre  musculaire  cardiaque  ne  présente  pas  d'altérations.  Les  artère<:  •  t 
les  veines  sont  normales. 

Ovaires,  —  Les  follicules  de  de  Graaf  compris  dans  la  coupe  étaient  vides  de  Iw 
contenu.  Le  reste  de  l'organe  parait  absolument  sain. 

En  somme,  à  part  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  de  congestion  probablement  co- 
nique, les  organes  examinés  étaient  absolument  sains. 

L'examen  microscopique  du  systèfiie  nerveux  a  été  pratiqué  par  notre  ami  le  docteur 
Nagcotte,  chef  du  laboratoire  de  M.  le  docteur  Babinski.  La  coloration  employée  &  éléU 
méthode  de  Pal.  Cet  examen  est  resté  absolument  négatif  :  les  coupes  du  bulbe,  de  U 
protubérance,  du  cervelet  et  de  Técorce  cérébrale  n'ont  rien  montré  d'anormal. 

Nerf  optique.  —  Le  stroma  collagène  est  épaissi  et  il  existe  des  boules  noires  qui  jont 
vraisemblablement  liées  à  une  dégénération  des  fibres.  Ces  boules  sont  également  repar- 
ties sur  toute  la  surface:  il  n'y  a  pas  de  localisation  et  les  lésions  ne  portent  pas  (^'' 
cachet  ppécial  qui  permette  de  les  rattacher  à  quoi  que  ce  soit.  Les  coupes  ont  été  trai- 
tées par  le  Marchi  et  colorées  au  Yan  Gieson. 


En  résumé,  un  sujet  à  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  très  chargés, 
présente  depuis  sa  première  enfance  et  sans  cause  bien  définie,  une  poljdipsie 
progressivement  croissante,  des  maux  de  tète  accompagnés  de  vertiges  k  forme 
rotatoire,  de  l'exagération  des  réflexes  surtout  des  membres  inférieurs,  do 
tremblement  parfois  généralisé,  parfois  localisé  À  un  segment  de  membre  pou- 
vant alors,  quoique  grossièrement,  rappeler  les  allures  du  tremblement  inten- 
tionnel, des  crises  épileptiformes  revenant  à  intervalle  assez  éloigné.  £d  même 
temps  la  vue  baissait  peu  &  peu  par  suite  d'une  lésion  grave  et  progressive  do 
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fond  d'œil.  Enfin  dans  les  urines,  qui  n'avaient  d'abord  présenté  de  remarquable 
que  leur  abondance,  se  montrait  une  glycosurie  de  moyenne  abondance  qui 
s'installa  d'une  façon  déflnitive  jusqu'à  la  mort.  A  l'autopsie,  on  ne  constatait 
qu'une  diminution  dans  le  volume  de  l'encépbale  pesant  1  070  grammes  au  lieu 
de  1  256,  poids  moyen  chez  la  femme.  L'examen  approfondi  du  système  ner- 
veux, pratiqué  par  un  histologiste  delà  valeur  de  M.  Nagèotte,  ne  permettait  de 
surprendre  aucune  lésion,  et  la  sclérose  du  nerf  optique  était  banale.  Les  appa- 
reils examinés  avec  les  techniques  modernes  les  plus  parfaites  ne  laissaient  voir 
que  des  altérations  communes  et  sans  aucune  signification. 

L'ensemble  des  signes  cliniques  présentés  du  vivant  du  sujet  en  faisait  un 
syndrome  du  mésencéphale.  Toutefois,  il  est  à  signaler^que  jamais  nous  n'avons 
constaté  chez  Claudine  S...,  de  nystagmus,  ni  de  mouvements  nystagmiformes. 
Mais  la  présence  du  vertige  rotatoire,  des  crises  épileptiformes,  du  tremblement 
tantôt  généralisé  à  l'ensemble  du  corps  sous  l'influence  du  froid,  parfois  res- 
treint aux  doigts  ne  nous  paraissait  pas  laisser  de  doute  sur  la  région  intéressée 
de  l'axe  cérébro-spinal.  Nous  croyons  encore  à  Tbeure  actuelle  et  malgré  l'ab- 
sence de  toute  altération  nécropsique,  que  c'est  dans  cette  région  que  dans  les 
cas  ultérieurs  analogues,  les  techniques  de  l'avenir  permettront  de  constater  la 
lésion  initiale. 

Il  importe  d'attirer  l'attention  sur  le  caractère  familial  de  l'affection  de  Clau- 
dine S...  Un  frère,  tu  par  Morvan  (de  Lannilis),  semble  avoir  présenté  une 
affection  analogue  avec  une  évolution  remarquable  par  sa  rapidité  et  par  la 
brusquerie  d'apparition  des  phénomènes  ultimes.  Nous  n'avons  pu  nous  procu- 
rer de  renseignements  sur  ce  cas  intéressant.  Un  frère,  actuellement  vivant  et 
bien  portant,  est  atteint  de  la  variété  de  maladie  nerveuse  que  nous  avons 
décrite  sous  le  nom  de  ny$tagmus-myoclonie,  dont  nous  avons  rapporté  ici  même 
quelques  exemples  et  môme  un  examen  nécropsique.  Une  sœur  plus  jeune  est 
atteinte  de  crises  épileptiformes. 

En  nous  basant  sur  l'ensemble  des  signes  et  principalement  sur  les  modalités 
du  tremblement  survenant  sous  Tinfluence  d'une  excitation  extérieure,  nous 
croyons  pouvoir  être  autorisés  à  considérer  Claudine  S...  comme  atteinte  d'une 
variété  de  myoelonie  très  particulière,  probablement  très  rare,  à  caractères  spé- 
ciaux provenant  peut-être  de  la  localisation  sur  le  mésocéphale  du  substratum 
anatomique  encore  inconnu  des  myoclonies. 

Comme  dans  les  myoclonies,  il  a  été  impossible  de  constater  au  microscope 
la  moindre  altération  du  système  nerveux.  Nous  n'attachons  en  effet  qu'une 
importance  médiocre  au  moindre  volume  de  l'encéphale,  le  sujet  n'étant  âgé 
que  de  19  ans  au  moment  de  sa  mort.  Et  nous  pensons  que  la  banale  sclérose 
du  nerf  optique  ne  se  rattache  qu'indirectement  à  la  maladie  fondamentale  et 
doit  être  placée  sous  l'influence  d'une  cause  étrangère,  peut-être  le  diabète 
symptomatiqne  de  son  affection  nerveuse.  A  ce  sujet,  peut-être  notre  observa- 
tion apportera-t-elle  un  argument  en  faveur  des  auteurs  qui  se  demandent  si  ce 
que  nous  appelons  des  névroses  ne  seraient  pas  placées  sous  la  dépendance  d'al- 
térations fonctionnelles,  peut-être  d'origine  congénitale,  des  glandes  dont  l'éla- 
boration défectueuse  retentirait  sur  le  système  nerveux  central. 

Comme  dans  les  myoclonies,  le  syndrome  s'est  développé  chez  un  sujet  possé- 
dant des  stigmates  de  dégénérescence.  Nous  partageons  à  ce  point  de  vue  l'opi- 
nion de  notre  maître,  le  professeur  Raymond,  opinion  admise  également  par 
ïïotre  ami,  le  professeur  Mirallié  (de  Nantes),  qui  fait  des  myoclonies  un  groupe 
roorbide  complexe  greffé  sur  un  fond  de  dégénérescence. 
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Gomme  il  est  possible  de  le  voir  dans  les  tnj-oclonies,  certains  réflexH  i*:- 
neux  sont  exagérés.  Enfin  le  sujet  est  d'une  vieille  famille  bretonne,  u^^ 
qui  nous  paraît  d'une  grande  valeur. 

Comme  dans  les  myoclonies  encore,  nous  assistons  à  des  modific&tio&&  >: 
les  carfl^téres  du  sjmptôme  fondamental,  le  tremblement;  c'est  ain^i 
l'ébauche  de  clonus  du  pied,  signalé  au  début  de  l'observation,  n*exislait  pies 
examens  ultérieurs.  C'est  ainsi  encore  que  même  au  fort  de  l'été,  le  sojet, 
ticuliérement  sensible  au  froid,  dévêtu  dans  une  salle  d'examen  k  tempér.t 
élevée,  ou  découvert  dans  son  lit,  était  agité  d'un  tremblement géoérali^  c 
plitude  notable. 

Mais  le  syndrome  myoclonie  revêt  ici  une  caractéristique  particoliére  da  ^. 
de  quelques  symptômes  surajoutés  et  que  l'on  ne  constate  pas  d'ordioaire  ii 
ce  groupe  morbide.  C'est  d'abord  la  polydipsie,  accompagnée  de  polvoneetp'i 
tard  de  glycosurie.  Mais  de  pareilles  modifications  dans  le  métabolisme  uriii4 
ne  sont  pas  faits  pour  réduire  &  néant  notre  manière  de  voir.  Morvan  (del*. 
nilis)  a  signalé  dans  sa  chorée  fibrillaire,  qui  n'est,  de  son  aveu  même,  qv 
myoclonie,  la  possibilité  de  l'albuminurie  qu'il  considère  comme  faisant  ptH 
constituante  de  son  syndrome  et  il  la  place  sous  la  dépendance  d'an  troil 
des  vaso-moteurs  provenant  directement  de  la  maladie  nerveuse.  LuadU*: 
d'Upsala,  dans  son  important  ouvrage  sur  l'épilepsie-myoclonie  progres^i^'i 
(1903),  parle  de  la  possibilité  d'albuminurie  et  d'indicanurie.  i 

Il  n'est  pas  jusqu'aux  crises  épilepliformes  elles-mêmes  qui  ne  se  rencootre:* 
dans  ce  vaste  groupe  morbide.  Nous  en  avons  signalé  des  cas  dans  le  oj^u: 
mus-myoclonie  et  il  existe  une  variété  particulière  de  myoclonies  dont  ces  alu 
ques  forment  pour  ainsi  dire  la  base  fondauientale,  c'est  l'Unverrichl's  Mtocîooj 

Nous  attachons  une  importance  particulière  h  l'absence  de  nyitagmus  qoe  tku> 
n'avons  jamais  observé  dans  les  nombreux  et  divers  examens  pratiqués  ù^- 
Claudine.  Nous  avons  fait  de  ce  symptôme  la  partie  la  plus  importante  de  li 
variété  particulière  par  nous  décrite  en  1906  sous  le  nom  de  ny stagna us-m;o- 
clonie.  Mais  il  est  intéressant  de  constater  que  si  ce  signe  manquait  chez  CUs- 
dine,  il  existe  chez  un  de  ses  frères  notoirement  atteint  de  ce  syndrome.  Ot 
peut  en  conclure  que  les  divers  types  de  myoclonies,  si  tranchées  qu'elle» 
paraissent  être  par  ailleurs,  se  confondent  et  se  fusionnent  pour  constituer  jl 
groupe  complexe  et  déjà  touffu.  Nous  pensons  que  le  type  clinique  si  particu- 
lier que  nous  faisons  connaître  aujourd'hui  en  présente  un  aspect  inédit  M 
la  caractéristique  est  vraisemblablement  son  exceptionnelle  rareté,  puisg»' 
nous  n'en  avons  observé  qu'un  exemple  et  qu'à  notre  connaissance  il  n'en  eii^l^ 
pas  d'autre  observation  dans  la  littérature  médicale. 

XIV.  Note  sur  un  cas  de  Rhumatisme  Chronique  associé  à  rHéxni- 
plégie.  Prédominance  des  déformations  du  côté  opposé  à  Ihémi- 
plégie,  par  C.  Parhon  et  J.  Baiatu  (de  Bucarest). 

Dans  la  séance  du  1"  février  1906  de  cette  Société,  MM.  âguard  et  Ritoip^" 
sentaient  une  malade  atteinte  depuis  deux  ans  d'une  hémiplégie  gauche  aT^' 
contracture  de  nature  organique.  La  même  malade  présentait  en  oatre  def 
signes  de  rhumatisme  chronique  à  poussées  subaiguês.  La  première  atteinte  uu 
rhumatisme  était  survenue  deux  ans  avant  l'ictus  apoplectique  et  s'était  lo^^' 
Usée  exclusivement  au  genou  droit.  Elle  fut  d'ailleurs  de  courte  durée.  Maisons 
année  et  demie  après  l'apparition  de  l'hémiplégie,  la  malade  eut  une  nouvelle 
atteinte  de  rhumatisme  qui  intéressa  cette  fois  la  plupart  des  articulations  uii 
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côlé  droit.  Depuis  lors,  le  processus  ne  s'est  jamais  éteint  et  il  a  laissé  des  défor- 
mations caractéristiques. 

A  la  niain  droite,  en  effet,  les  petites  jointures  des  doigts  sont  noueuses;  les 
articulations  des  phalanges  et  des  phalangines  présentent  des  tuméfactions  élas- 
tiques formées  par  les  synoviales  gonflées.  Les  doigts  dans  leur  ensemble  sont 
légèrement  déviés  vers  le  bord  cubital.  L'épaule,  le  coude,  le  poignet  de  ce  côté 
sont  douloureux  et  la  malade  évite  tout  mouvement  de  ces  jointures. 

Quant  au  côté  paralysé,  il  ne  présente  rien  de  semblable.  Il  n'est  pas  le  siège 
de  douleurs.  Les  doigts  de  la  main,  lorsqu'on  les  a  redressés  pour  effacer  l'atti- 
tude fléchie  résultant  de  la  contracture,  apparaissent  indemnes  de  déformations 
articulaires. 

Les  auteurs  insistent  avec  raison  sur  l'importance  de  leur  cas  et  rappellent 
que  si,  dans  certains  cas,  tel  ou  tel  processus  pathologique  s'est  localisé  de  pré- 
férence du  côté  paraljrsé,  on  peut  observer  aussi  le  contraire.  Ils  citent  à  cet 
appui  les  cas  de  Barthélémy,  Raviart,  Launois,  Féré,  Janin  de  Saint-Juste, 
Jolly,  Thibierge  dans  lesquels  des  éruptions  varioliques,  rougeoliques;  scarlati- 
niques,  d'urticaire  ou  de  syphilis  se  sont  localisées  avec  prédominance  du  côté 
non  paralysé,  ainsi  que  les  recherches  de  l'un  de  nous  qui  a  vu  que  le  vaccin 
prend  mieux  dans  la  plupart  des  cas  du  côté  respecté  par  la  paralysie. 

Ils  invoquent  enûn  les  différents  facteurs  qui  peuvent  favoriser  cette  locali- 
sation en  général  et  pour  leur  cas  spécial  (température  plus  élevée  de  ce  côté, 
ce  qui  pourrait  tenir  aussi  au  rhumatisme  lui-même)  activité  et  d'une  fatigue 
plus  grande,  exposition  plus  fréquente  au  froid,  différence  de  circulation  entre 
les  deux  côtés,  etc. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  dans  le  service  de  M.  Marinesco,  un  ma- 
lade dont  l'observation  présente  beaucoup  d'afûnité  avec  celle  de  MM.  Aghard 
et  Ri  BOT. 

Étant  donnée  l'importance  que  présente,  pour  la  pathologie  générale  et  pour 
la  neurppathologie,  la  question  de  l'influence  du  système  nerveux  sur  la  locali- 
sation des  différents  processus  morbides,  il  nous  a  semblé  utile  de  rapporter 
nous  aussi  l'observation  de  notre  malade. 

Il  s'agit  d'un  homme  atteint  d'hémiplégie  gauche  sans  troubles  de  sensibilité 
avec  exagération  des  réflexes  tendineux,  abolition  du  réflexe  abdominal  et  cré- 
mabtérieit  (du  côté  paralysé)  signe  de  Babinski,  donc  d'une  hémiplégie  orga- 
nique. En  même  temps  nous  constatons  la  présence  d'un  rhumatisme  chronique 
défurmuiit. 

Nous  ignorons  malheureusement  la  date  de  l'apparition  de  l'hémiplégie,  le 
malade  étant  dans  un  état  démentiel.  Il  semble  pourtant,  d'après  les  informa* 
tiens  que  nous  avons  pu  recueillir,  que  le  rhumatisme  a  précédé  cette  paralysie. 

Uuoi  qu'il  en  soit  ou  est  frappé  tout  de  suite  par  la  différence  qui  existe  entre 
les  membres  du  côté  hémiplégique  et  ceux  du  côté  opposé  au  point  de  vue  des 
déformations  qui  prédominent  d'une  façon  manifeste  de  ce  dernier  côté.  Les 
dél'ormatious  peu  prononcées  aux  orteils  où  on  ne  remarque  pas  d'ailleurs  une 
différence  manifeste  entre  les  deux  côtés  sont,  par  contre,  très  manifestes  aux 
doigts. 

Pour  mieux  faire  ressortir  les  différences,  nous  décrirons  successivement 
chaque  doigt  du  côté  droit  et  du  côté  gauche  à  part.  Le  pouce  droit  présente  un 
léger  épaississement  de  la  partie  externe  de  l'extrémité  supérieure  de  sa  pre- 
mière phalange  ainsi  qu'une  nodosité  ayant  les  dimensions  d'un  petit  pois  sur 
la  face  dorsale  de  l'extrémité  supérieure  de  la  phalange  terminale.  Le  pouce  du 
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côté  hémiplégique  présente  également  deux  épaississements  occupant  une  p!:  - 
plus  ou  moins  symétrique  &  celle  du  côté  droit,  mais  les  dimensions  de  <y: 
épaississements  n'atteignent  pas  la  moitié  de  celle  du  côté  droit. 

L'index  droit  présente  un  épaississement  modéré  de  l'extrémité  supérieure!' 
ses  deux  premières  phalanges.  L'extrémité  supérieure  de  la  phalange  termiDii^ 
présente  surla  face  dorsale  deux  nodosités,  dont  Tune,  externe,  ayant  les  dimen- 
sions d'un  noyau  de  cerise  et  l'autre,  interne,  un  peu  plus  petite.  L'index  gaoeb^ 
ne  présente  qu'un  léger  épaississement  de  l'extrémité  supérieure  de  la  seco&d^ 
phalange  et  un  épaississement  un  peu  plus  accusé  de  celle  de  la  phalaogt  ter- 
minale. Mais  le  relief  de  ce  dernier  épaississement  n'atteint  pas  la  moitiî  i^ 
celui  qu'on  observe  du  côté  droit  et  on  ne  trouve  pas  les  deux  nodosités  de  (v 
dernier  côté. 

Le  médius  droit  présente  un  épaississement  circulaire  de  rextrémité  sw^^ 
Heure  de  la  seconde  phalange  et  l'articulation  respective  est  ankjlosée.  La  tni- 
siéme  phalange  manque  par  suite  d'un  accident.  Du  côté  paralysé  on  observe 
un  épaississement  très  peu  marqué  de  l'extrémité  supérieure  de  la  second- 
phalange  sur  sa  face  palmaire,  ainsi  qu'un  épaississement  modéré  de  rextrémiu 
supérieure  de  la  troisième  phalange  sur  sa  face  dorsale. 

L'annulaire  droit  présente  lui  aussi  un  épaississement  modéré  de  reitrêmi:*: 
supérieure  de  la  seconde  phalange,  ainsi  qu'un  épaississement  plus  proDocr. 
irrégulier  et  formant  vers  sa  partie  moyenne  une  nodosité  des  dimensions  dur 
petit  pois,  de  l'extrémité  supérieure  de  la  phalange  terminale  sur  sa  face  il^r- 
sale.  Du  côté  gauche  on  trouve  un  épaississement  peu  prononcé  de  rextrémit' 
supérieure  de  la  seconde  et  &  peine  marqué  de  la  troisième  phalange. 

Le  petit  doigt  présente  du  côté  droit  une  nodosité  bilobée  de  l'extrémité  radi- 
culaire  de  la  troisième  phalange.  Du  côté  gauche  on  ne  trouve  qu'un  épaissifs«* 
ment  à  peine  marqué. 

Le  malade  présentait  en  outre  le  signe  du  sourcil  assez  manifeste,  surloul<ii. 
côté  droit.  Il  succomba  récemment.  Nous  avons  trouvé  des  altérations  tbTro- 
diennes  sur  lesquelles  l'un  de  nous  se  propose  de  revenir  ultérieurement. 

Notre  cas,  comme  celui  d'AcHARo  et  Ri  bot,  tend  à  prouver  qu'une  para]  >  si- 
d'origine  cérébrale  (et  il  doit  en  être  de  même  pour  les  paralysies  spinales  »i 
névritiques)  peuvent  influencer  l'évolution  des  déformations  rhumatismales 
Les  uns  ou  les  autres  des  facteurs  invoqués  par  ces  auteurs  ont  pu  interveDir 
aussi  dans  notre  cas.  11  est  en  outre  bien  probable  que  dans  les  déformatiooâ 
articulaires  interviennent  des  phénomènes  de  réaction  de  la  part  de  l'organisme, 
ce  qui  pourrait,  conformément  à  l'opinion  soutenue  par  l'un  de  nous  dans  ut. 
travail  antérieur,  expliquer  encore  la  prédominance  des  déformations  du  côU 
non  paralysé. 

Quoiqu'il  en  soit,  il  nous  semble  utile  d'attirer  &  notre  tour  l'attention  sur  les 
faits,  étant  donnée  leur  grande  importance  pour  l'étude  de  l'influence  que  1^ 
système  nerveux  exerce  dans  les  phénomènes  trophiques. 

Notre  cas  peut  encore  apporter  un  certain  appui  à  l'idée  d'un  rapport  entre  ie 
rhumatisme  chronique  et  les  altérations  thyroïdiennes,  mais  nous  n'imi^^^' 
rons  pas  ici  plus  longtemps  sur  ce  point. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I    Sur  la  genèse  des  Lésioi^s  de  la  Moelle  dans  un  cas  de  Ssrphilis 

nerveuse  à  marche  rapide,  par  M.  L.  Alquier. 

Un  homme  de  44  ans,  syphilitique  depuis  10  ans,  pris  de  douleurs  fulgu- 
rantes dans  les  membres  inférieurs  et  en  ceinture,  puis  d'une  paraplégie  spas- 
modique,  qui,  en  un  niois,  devint  complète  et  emporta  le  malade  15  jours  plus 
tard,  après  être  devenue  flasque  les  derniers  jours. 

A  Tautopsie,  myélomalacie  h  foyers  multiples  disséminés  de  la  région  cervi- 
cale moyenne  &  la  région  sacrée.  Quelques  vaisseaux  sont  entourés  d'un  man- 
chon Ijmphocytique,  suffisant  pour  affirmer  la  nature  syphilitique  des  lésions. 
Dans  les  foyers,  on  trouve  des  petits  vaisseaux  oblitérés  ou  rétrécis,  autour 
d'eux  de  nombreux  capillaires  dilatés  avec  de  petites  hémorragies.  Mais,  les 
troubles  circulatoires  ne  paraissent  pas  suffisants  pour  expliquer  toutes  les 
lésions  nécrotiques,  dont  la  forme,  l'étendue,  l'intensité,  varient  d'une  coupe  à 
j  autre,  ce  qui  ne  cadre  guère  l'aspect,  avec  habituel  des  lésions  par  trouble  cir- 
culatoire. On  est  donc  en  droit  de  se  demander  si  les  toxines  de  la  syphilis 
n'entrent  pas  en  ligne  de  compte  dans  la  genèse  des  lésions  observées  dans  ce 
cas. 

11    Atrophie    musculaire    progressive     spinale,    ssrphilitique   par 

M.  PiRBRE  Merle. 

C'est  un  fait  aujourd'hui  reconnu  que  la  syphilis,  par  lésions  médullaires, 
peut  entraîner  des  atrophies  musculaires.  Son  histoire  est  cependant  encore  de 
date  récente.  Après  Hammond,  Graves,  Niepce  et  surtout  depuis  l'observation  de 
Haymond  (1),  d'assez  nombreux  auteurs  ont  apporté  des  faits  cliniques  et  ana- 
tomo-pathologiques . 

L'importance  de  cette  étiologie  dans  les  atrophies  musculaires  progressives  a 

(i)  Raymond,  Société  médicale  des  Hôpitaux,  février  1893. 
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été  bien  mise  en  lumière  par  Léri  (i)  et  ce  chapitre  paraît  devoir  s'aujasrAT 
encore,  attirant  à  lui  de  nombreux  cas  qui  auraient  été  autrefois  co1lsdè^^ 
comme  appartenant  aux  atrophies  dégéoératives  du  type  Ducbenne-Ârao. 

Dans  le  travail  de  démembrement  des  poliomyélites  antérieures  chrooiq^^ 
démembrement  si  profond  que  l'on  peut  se  demander  arec  Pierre  otarie  si 
restera  un  seul  cas  bien  authentique  de  dégénération  par  destruction  aatonuD^ 
des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  (2),  la  syphilis  est  un  des  denier! 
bénéficiaires.  Le  domaine  des  atrophies  musculaires  «  protopathiques  *  i' 
Charcot  se  trouve  de  ce  fait  encore  réduit  au  profit  de  cette  Tarîèté  d'atn^pb 
«  secondaire  >. 

La  conception  qui  faisait  des  poliomyélites  antérieures  chroniques  une  àkçt- 
nération  spontanée  atteignant  primitivement  le  système  anatomique  des  ceiltK 
ganglionnaires  de  la  moelle  ne  parait  plus  appartenir  qu*à  un  bien  petit  doibLo! 
de  laits  et  semble  même  douteuse  :  dans  la  recherche  des  antécédents  iDfectir.1 
et  toxiques  la  syphilis  est  une  des  premières  causes  qui  doive  prèoccoper  i^ 
clinicien.  Certains  des  cas  les  plus  obscurs  comme  étiologie  lui  appartienrif!»'. 
peut-être  même  encore,  malgré  le  silence  des  commémoratifs  qui  restent  mae  $ 
sur  des  accidents  si  souvent  ignorés  ou  méconnus. 

Le  rôle  de  l'infection  syphilitique  dans  la  production  des  lésions  est  certaii^^ 
ment  complexe  et  l'atrophie  musculaire  spinale  d'origine  syphilitique  n'appar- 
tient pas  à  un  seul  type.  Le  poison  syphilitique  est-il  capable  d'une  aii't 
élective  sur  les  cellules  de  la  substance  grise,  est-il  capable  de  les  altérer  &ât.^ 
causer  de  grands  désordres  dans  le  reste  de  la  moelle  :  cette  dissociation  ph^>i  * 
logique  d'une  atteinte  toxique  n'aurait  rien  de  surprenant,  mais  la  preuve  t' 
est  naturellement  difficile  à  fournir.  La  question  se  pose  cependant  très  Det>- 
ment  en  présence  de  certaines  atrophies  musculaires  survenant  chez  des  tai'^ 
tiques  ou  des  paralytiques  généraux.  Les  cas  où  il  existe  une  méniogo-mvMiu 
avec  altérations  vasculaires  sont  d'une  interprétation  plus  aisée  et  d'uo  contrit 
anatomo-pathologique  plus  facile  à  préciser.  Mais  là  encore  les  variétés  »*>i 
nombreuses,  le  rôle  des  altérations  musculaires,  de  la  méningite  et  des  radi.!:' 
Utes»  le  plus  ou  moins  d'intensité  des  lésions,  la  localisation  ou  la  géQfr&li&stios 
du  processus  donneront  des  aspects  cliniques  et  anatomo-pathologiques  diffé- 
rents. Le  nombre  des  cas  suivis  d'autopsie  est  encore  restreint  et  la  classifi^s- 
lion  des  dilTérentes  formes  ne  peut  être  qu'ébauchée.  Les  observations  recueillie 
jus»qu'à  présent  montrent,  par  leurs  titres  mêmes  (syphilis  spinale  à  forme 
amyotrophique,  amyotrophie  d'origine  syphilitique,  amyotrophie  chez  d^' 
syphilitiques,  atrophie  musculaire  au  cours  d'afifections  parasyphilitiqoea  «i<i 
système  nerveux),  que  les  faits  ne  sont  pas  entièrement  superposables  les  un^ 
aux  autres. 

Le  cas  suivant,  que  nous  avons  pu  examiner  cliniquement  et  anatomiquement 
dans  le  service  de  notre  maître  M.  le  professeur  Pierre  Marie,  dififère  assez  sensi- 
blement de  ceux  publiés  jusqu'ici  par  les  symptômes  et  par  les  lésions.  U 
recherche  de  la  place  qu'il  doit  occuper  parmi  les  cas  voisins,  surtout  âu 
point  de  vue  anatomo-pathologique,  nous  permettra  de  réunir  les  priacirnib 
données  de  la  question. 

Observation.  —  R. . .,  64  an«5.  N'a  rien  de  particulier  à  signaler  dans  ses  aotéciJer." 
avant  rage  de  20  ans.  A  cette  époque  il  contracte  une  blennorragie. 

(1)  LÉRT,  Conjrè$dei  aliénisles  et  Neurjlogintes  de  BnixelUs,  i908. 

(2)  IMerrc  Marib,  Traité  de  Médecine  Charcot-Bouehardt  1894. 
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Tn  an  |)lus  Uni  il  a  ud  cliancre  é.  U  verge  et  peu  après  loule  une  série  d'sccidentfi 
si-o  ml  aires,  plaques  muqueuses,  roséole,  elau  bout  du  quelques  moix  de  nambreuees 
oniiiies  cuUni^cs  qui  durèrent  et  récidivirreni  iiluaieurs  aont^ea.    On  voit  eouore  leurs 

<  airices.  Le  truteinent  paraît  avoir  élè  très  însurHsant.         , 

M  arié  T  ans  après  l'èpoqae  où  il  contracta  lu 
\pl11ii3,  il  eut  une  Hlte  bien  portsute  et  sa 
-[lime  n'eut  pas  d'autres  i^roesesaes. 

Il  n'a  JAiraia  eu  d'autres  maladies. 

Il  reste  portaitement  bien  portant  jusqu'en 
SfH.  iâ  ans  après  le  début  de  la  sypliilis.  Il 
'apervoit  i.  ce  moment  de  la  faiblesse  de  ses 
iiiihe»,  et  peu  de  temps  après  ses  mcrabrea 
ii[iFrieurs  ae  Tatiguent  aussi  de  fa^on  anor- 
lali'.  L'atropbie  n'appartll  pas  encore  A  ce 
luiiient:  il  w.  s'en  aperçoit  nettement  qu'uu 
n  environ  après  le  début  fonctionnel. 

l'remier  txaniea,  4  oui  aprit  It  début  de  la 
'iiiliidit .  —  Le  premier  examen,  pratiqué  ù 
'inliriiierie,  est  relevé  t  ans  après  le  début  de 
a  maladie.  L'atropbie  musculaire  est  surtout 
uaïquèe  pour  les  mains,  la  gsuclie  est  un  peu 
'lus  atteinte,  c'est  l'éminence  thènar  qui  est 
a  plus  atropiJiée.  puis  l'éminence  hypotliènar 
tt  le»  interosseux.  Les  avanl-bras  sont  moins 
imaigris .  Le  bras  droit  est  diminué  do  volume 
(ilii.-^  que  le  gauche,  et  cette  prédominance  a 
droite  se  retrouve  peur  les  membres  ioré- 
rii^ur».  Le  deltoïde  participe  A  l'atrophie  ainsi 
ipie   les   muscles  de  l'épaule:  l'épaule  droite 

Les  membres  inf'Tieura  sont  atrophiés  en 
masse,  à  droite  plus  qu'A  gauche.  les  cuisses 
^iint  plus  atteintes  dans  leur  [lorlion  infé- 
rieure, les  jauities  sont  Irès  amaigries.  Le 
malade  est  grand,  porté  sur  des  échasses,  un 
■]-iuin  ealgum  bilatéral  donne  un  écartement 
lie  15  centimètres  pour  les  pieds,  quand  les 
);enoux  sont  au  contact.  L'examen  de  la 
<*olunoe  vertébrale  révèle  une  légère  cyplios- 
n>lio«e.  Les  c^tes  sont  très  obliques;  il  existe 
une  légère  dèprassion  en  taille  do  guêpe.  La 
|iortion  inférieure  de  la  cage  thoracique  fait 
mil'  saillie  marquée  en  avant.  l'abdomen  se 
ci-i'ii-ant  au-dessuus,  avec  un  pli  large  et  pro- 

(iind.  intermédiaire. 
Les  pectoraux  sont  aplatis , 
La  tète  est  un  peu  penchée  en  avant,  mais 

Icfi  muscles  de  la  nuque  restent  vigoureux  et 

^'-i-lent    aux    elTorts  de   fisxion.    Le   aterno 

cl'idn-masloldien  est  très  bien  conservé. 
Le  facie.^  est  uniformément  émacié,  creusé 

^ou«   les  pommettes.   Les   muscles  peauciers 

^uperticiels   paraissent    atteints.     La    langue 

Kiit  être  tirée  dans  toutes  les  directions,   lea 

l'irei  sont  mobiles,    le   malade  peut  siffler, 

^luFller.  il  Terme  correctement  les  yeux.  Les  masticateurs  restent  liés  furts. 
La  station  debout  est  possible,  avec  une  lertaine   difficulté  qui  n'ol  paï  augmentée 

J'ir l'opcluBlon  des  jeux. 
la  marche  est  dilScile,  les  jambes  sont  lancées  en  avant  et  tes  piod^  retombent  Urua- 

luement  la  pointe  en  avant,  en  liteppanl, 
Ai-sis   sur  une  chaise,  le  malade  ne  peut  se  relever  qu'en  s'aidant  de  ses  membres 

supérieurs.    Pour  se  rasseoir  il  se  laisse  tomber  brusquement.   Couché  par  terre  il  se 


pruiiuncé  a  la  lin  de  la  maludio 
is  après  cette  photographie).  I^s 
is  très  atropliiêes,  plalen,  ne  sont 
en  grille.  —  Les  membres  infé- 
•s  sont  très  atrophiés.  —  Carac- 
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relève  difficilement,  mais  u'est  cependant  pas  obligé  de  prendre  appui  sur  ses  jambes  et 
ses  cuisses. 

Dès  cette  époque  existent  des  contractions  flbrillaires  dans  les  différentes  masses  idl- 
culaires,  particulièrement  marquées  dans  les  deltoïdes. 

Deuxième  examen,  9  ans  apréf  le  débui.  —  L'atrophie  muscnlaire  n'a  cessé  de  fèLn 
des  progrès  depuis  le  premier  examen.  Quoique  assez  lentement. 
L'amaigrissement  a  été  de  5  kilogr.  400. 

La  marche  est  devenue  de  plus  en  plus  difficile  et,  depuis  2  ans,  le  malade  est  obligé  i^ 
se    servir  de  béquilles  qui  lui  permettent  encore  d'aller  et   venir  et  même  de  fairt 
quelques  promenades  en  dehors  de  l'hôpital. 
L'aspect  général  du  sujût  est  le  même  avec  une  maigreur  généralisée,  encore  plus  inten^r: 
Les  mains  restent  les  plus  atteintes;  la  face  palmaire  complètement  aplatie,  lese»!!»*^» 
'interosseux  creusés,  cependant  les  doigts  restant  étendus  et  libres  dans  leurs  monu- 
ments, de  menus  travaux  sont  encore  possibles;  sans  les  troubles  de  la  santé  géoératir 
qui  Tont  amené  à  l'infirmerie,  le  malade  travaillerait  encore  dans  l'atelier  de  bourreU^!- 
où  il  s'occupe  d'ordinaire.  11  n'y  a  pas  de  main  en  griffe  comme  dans  la  maladie  typi«^^ 
Duchenne-Aran,  pas  de  prédominance  d*un  groupe  musculaire  mieux  conservé  ;  là,  comn  r 
pour  le  reste  des  membres  l'atrophie  s'est  produite  d'une  façon  globale. 

Gr&ce  aux  mensurations  prises  au  moment  du  premier  examen  nous  avons  pu  cca- 
rendre  compte  de  l'évolution  de  l'atrophie  pour  les  divers  segments. 

Au  début  l'atrophie  était  plus  marquée  pour  le  c6té  droit  (sauf  en  ce  qui  concerne  les 
mains).  Elle  a  progressé  plus  rapidement  du  côté  gauche  qui  se  trouve  actoeilemeot  I- 
plus  atteint. 

Le  bras  gauche  (région  moyenne  do  biceps)  était  de  2  cent.  5  plus  volumineux  qu^  k 
droit,  actuellement  il  est  au  contraire  de  2  centimètres  plus  petit:  il  a  diminué  eod&o- 
de  5  cent.  5  pendant  que  le  bras  droit  ne  diminuait  que  de  1  centimètre. 

Les  avant-bras  ont  un  peu  moins  diminué  que  les  bras:  le  gauche  de  4  centîm»'tre% 
le  droit  de  1  centimètre. 

L'atropiiie  des  muscles  des  mains  paraît  également  avoir  fait  moins  de  progrés  (>^> 
portionnellement.  On  voit  donc  que  l'atrophie  musculaire  s'est  propagée  de  la  \**iiit 
distale  des  membres  vers  leur  partie  proximale. 

La  même  évolution  se  retrouve  pour  les  membres  inférieurs.  La  cuisse  gauche  ctatt 
au  premier  examen,  de  i  cent.  5  plus  volumineux  que  la  droite,  elle  est  actuellement  >i' 
i  centimètre  plus  petite  :  elle  a  maigri  de  6  cent.  5  alors  que  la  droite  n'a  dimino*'  qu^ 
de  5  centimètres .  Le  mollet  gauche  a  diminué  de  6  centimètres  et  le  droit  de  t  oe&> 
mètres. 
La  taille  a  diminué  de  3  centimètres. 

La  force  segmentaire  est  naturellement  très  réduite.  Aussi  bien  pour  la  flexion  et  pour 
l'extension.  Elle  ne  semble  pas  cependant  être  exactement  superposatUe  à  letat  de> 
masses  musculaires.  C'est  ainsi  que  le  bras  gauche  qui  est  le  plus  atrophié  est  plutét  ua 
peu  plus  fort  que  le  droit. 

L'atrophie  des  muscles  de  la  paroi  thoracique  et  de  l'abdomen  a  fait  également  àt^ 
progrès:  il  existe  actuellement  une  taille  de  guêpe  mieux  marquée 

Les  pieds  sont  creux,  formant  une  saillie  dorsale  avec  tendance  à  la  flexion  et  .^  i 
position  en  varus  équin,  rappelant  les  pieds  bots,  par  atonie  musculaire,  de  rertAiZi* 
tabétiques. 

Le  faciès  s'est  encore  émacié,  mais  les  mouvements  de  la  langue,  des  lèvres,  la  n:i- 
mique,  la  force  des  masticateurs'  sont  conservés. 

Biflexes.  —  Les  rotuliens  paraissent  abolis  au  premier  abord;  en  cherchant  avec  gras: 
soin,  on  s'aper(;oit  qu'ils  existent  encore  à  un  faible  degré,  on  obtient  une  légère  c^o- 
traction  centro-latérale  des  adducteurs  du  côté  opposé. 
Les  achilléens  sont  abolis. 
Crémastérien.  Apoune  réaction. 
Abdominaux.  Existent,  très  faibles. 

Tendineux  du  membre   supérieur.    Presque  abolis  :   on  obtient    encore  une  I'^^"^ 
réponse  musculaire  par  la  percussion  du  tendon  olécranien. 
Massi'tériens.  Existent. 

Cutanés  plantaires.  En  flexion  des  deux  côtés. 

Les  résultats  sont  à  peu  de  chose  près  semblables  à  droite  et  À  gauche. 
Coordination  des  mouvements.  —  Aucun  trouble. 

Sensibililé.  —  A  aucun  moment,  soit  au  début,  soit  pendant  l'évolution,  il  n'aei^' 
de  phénoriièncs  douloureux  :  ce  caractère  est  important  à  noter. 
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La  sensibilité  est  normale  à  tous  les  mode!). 

Sphinetert.  — Il  n*y  a  pas  non  plus  de  troubles  spbinctériens.  Cependant  les  mictions 
POU  t  parfois  un  peu  impérieuses.  Quand  le  malade  se  trouve  pressé,  il  lui  arrive  parfois 
de  laisser  échapper  quelques  gouttes  d'urine. 

F'oneiions  génitales.  —  L*éi*ection  est  possible  et  permet  encore  le  coït. 

11  n'existe  enfin  aucun  trouble  de  la  parole,  de  la  phonation,  ni  de  la  déglutition. 

Aucun  trouble  respiratoire.  La  respiration  est  surtout  abdominale ,  il  y  a  20  mouve- 
ments respiratoires  à  la  minute. 

L.e  pouls  est  &  76.  régulier,  bien  frappé. 

L.a.  pression  artérielle  est  de  16. 

L.*auscuUation  du  cœur  et  du  poumon,  l'exploration  du  foie  et  de  la  rate  pe  permettent 
de  déceler  rien  de  particulier. 

Kjcamen  ondaire.  —  Il  n'y  a  jamais  eu  de  diplopie. 

L.e8  pupilles,  peut-être  un  peu  paresseuses,  réagissent  cependant  à  la  lumière. 

On  note  un  certain  degré  de  presbyopie. 

Intelligence  est  normale. 

Ponction  lombaire.  —  Le  liquide,  citrin,  s'écoule  facilement. 

Il  existe  une  lymphoeytose  de  7  à  8  éléments  par  champ  d'immersion. 

A  ffeciion  intercurrente,  eaute  de  la  mort.  —  Le  malade  est  venu,  pendemt  les  derniers 
temps  pour  des  troubles  de  la  santé  générale  et  notamment  pour  des  troubles  dyspepti- 
ques qui  durent  depuis  4  ou  5  mois  :  anorexie,  digestions  lentes,  diarrhée  noirâtre.  Il 
n'y  a  cependant  pas  de  vomissements.  On  ne  trouve  rien  à  la  palpation  de  Tépigastre. 

L«a  pâleur  des  téguments,  s'ajoutant  à  ramaigrissement,  doime  au  sujet  un  aspect  de 
cachexie  très  avancée. 

L'examen  du  sang  donne  les  résultats  suivants  : 

Globules  rouges 2  700  000 

Hémoglobine  (Tallquist) 45 

Globules  blancs 25  000 

L.a  formule  comporte  une  polynucléose  assez  marquée,  85  pour  iOO  :  sur  lame  on 
trouve  de  nombreux  hémomacrophages.  Les  globules  rouges  sont  altérés  et  en  poïki- 
lor>  tose. 

Ces  données  hématologiques  s'ajoutant  aux  signes  cliniques  font  porter  le  diagnostic 
de  cancer  gastrique.  L'état  de  cachexie  s'accentue  de  plus  en  plus  et  le  malade  finit  par 
succomber. 

Autoptie.  —  On  trouve  un  cancer  gastrique,  végétant,  occupant  une  surface  large 
comme  la  paume  de  la  main,  dans  la  région  de  la  grosse  tubérositA  de  l'estomac ,  attei- 
gnant par  sa  circonférence  les  bords  du  cardia. 

L'examen  attentif  du  tube  digestif,  de  la  vessie  ne  nous  a  pas  montré  les  hernies  mus- 
culaires trouvées  par  Léri  dans  un  cas  d*atrophie  musculaire  syphilitique  ;  il  les  consi- 
dë**a  comme  résultant  d'une  atrophie  des  tuniques  musculaires  lisses,  parallèle  à  l'atro- 
f)hie  des  musclea  striés  des  membres.  Cependant  le  côlon  descendant  et  l'anse  sigtnoïde 
ont  une  paroi  excessivement  mince,  transparente,  se  déchirant  avec  une  extrême  facilité 
aussitôt  qu'on  y  touche  et  cet  aspect  vraiment  anormal  semble  susceptible  de  la  même 
interprétation  que  le  cas  de  Léri.  Cette  conception  parait  d'autant  plus  soutenable  que 
l'atrophie  musculaire  est  ici  généralisée  et  correspond  à  des  lésions  de  la  moelle  absolu-, 
ment  dilTuses. 

Los  masses  musculaires  sont  un  peu  jaunâtres,  mais  cependant  jieu  altérées  macros- 
co[*iquement. 

Cerveau.  —  Parait  macroscopiquement  normal,  les  méninges  sont  pcut-ùtrc  un  peu 
épaisses. 

Moelle.  —  La  moelle  est  petite,  comme  rétractée,  la  diminution  de  la  surface  de  sec- 
tion est  surtout  sensible  pour  la  région  lombaire  qui  n'est  pas  beaucoup  plus  volumi- 
neuse que  la  moelle  dorsale. 

Los  méninges  sont  à  peu  près  normales  :  la  méninge  postérieure  est  cependant  tK*s 
léjîèreœent  épaissie. 

Les  racines  d'une  façon  générale  sont  gréle.s  :  les  racines  antérieures,  tout  particuliè- 
rement, sont  d'une  petitesse  extrême. 

Uu  fait  assez  particulier  qu'on  constate  par  section  de  la  moelle  chromée  consiste  en 
un  élargissement  du  canal  êpendymairc  qni  reste  béant,  assez  large  pour  introduire 
dans  l'orifice  un  stylet  ou  une  aiguille  ii  tricoter.  Cette  cavité  épendymaire  commence 
vers  la  VI«  dorsale  et  diminue  vers  la  région  lombaire  inférieure  pour  disparaître  vers  la 
V*  ou  11*  sacrée. 
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Nous  n'insisterons  pas  sur  l'état  des  viscères  qui  ne  présentaient  pas  de  lésions  ap;>i 
rentes,  aucune  altération  qui  puisse  faire  penser  à  une  localisation  du  processus  8}pt:i- 
litique. 

Examen  uisTOLOGiurB.  —  Moelle  (coloration  hématéine-éoêine^  Neurotéine  van  Giesoni  - 
Nous  prendrons  comme  exemple  pour  la  description  des  lésions  le  IP  segment  cemfîl. 
les  mêmes  caractères  se  retrouvant  dans  le  reste  de  la  moelle. 

11  existe  de  l'épaississement  de  la  pie-mère,  mais  néanmoins  peu  marqué.  Entre  k< 
travées  conjonctives,  il  n*est  pas  rare  de  ren(.*ontrer  de  petits  amas  cellulaires  consUlQes 
surtout  par  des  lymphocytes.  Les  cellules  n'ont  pas  de  localisations  périvascuiaire:  zi 
se  montrent  plutôt  disséminées  par  petits  groupes  dans  les  interstices  conjonctif^. 

Les  vaisseaux  méningés  ont  une  paroi  légèrement  épaissie,  surtout  en  ce  qui  coD'^rLr 
l'endarlère.  En  aucun  point,  il  n'existe  de  manchon  périvascuiaire. 

La  corne  antérieure  est  rétractée,  des  deux  cùtés,  très  diminuée  de  volume,  se  'Od 
fondant  sur  les  bords  avec  le  ti^su  amhiant.  Par  les  colorants  ordinaires  et  quaoJ  ^l 
emploie  un  grossissement  moyen  (D.  de  Zeiss),  les  cellules  ganglionnaires  semblent  om- 


FiG.  2.  —  Moelle  cervicale.  2*  serment.  Épaississement  méningé  léger.  Atrophie 

des  cornes  antérieures.  Sclérose  difTuae,  légère. 

platement  disparues  dans  la  corne  gauche,  il  faut  employer  l'objectif  à  immersion  pour 
retrouver  les  débris  cellulaires.  Dans  la  corne  droite,  quelques  cellules  apparaissent 
encore. 

L'épendyme  présente  dos  cellules  épithéliales  proliférées  et  désordonnées.  Dao§  I- 
région  correspondant  à  la  dilatation  canaliculairc  que  nous  avons  signalée  macroscopi- 
quement,  il  y  a  une  cavité  entourée  de  cellules  épendymaires  s'écartant  parfois  du  [touf- 
tour  pour  former  de  petits  groupes  indépendants. 

De  nombreux  corps  aniyloldes  sont  disséminés  dans  la  coupe,  de  préférence  à  la  pcr> 
phéric^  au  voisinage  de  la  méninge. 

Dans  les  coupes  colorées  au  van  Gieson,  un  fait  apparaît  d'une  façon  très  nette,  cV^t 
la  multiplication  des  petits  vaisseaux  à  parois  épaissies.  Ces  altérations  des  petits  vais- 
seaux sont  proportionnellement  beaucoup  plus  marquées  que  celles  qui  portent  sur  le? 
parois  dos  vaisseaux  de  plus  gros  calibre  et  que  nous  avons  signalées  dans  la  méniosi! 

La  sch'irose  capillaire  occupe  la  substance  blanche  avec  une  prédominance  pour  le? 
cordons  postérieurs.  La  substance  grise  est  aussi  parcourue  par  de  nombreux  i^^^^ 
vaisseaux  nniltiflics. 

l)n  fait  remarquable  est  l'absence  de  manchons  leucocytaires  autour  de  ces  petite 
vaisseaux .  Cependant,  dans  une  coupe  du  1  V«  segment  lombaire,  nous  avons  trouve  un 
petit  vaisseau  pourvu  d'un  manchon  lymphocy tique. 

Dans  tous  le>  segments  médullaires,  les  lésions  sont  identiques  et  ce  caractère  est  un 
de  ceux  sur  lequel  nous  insistons  plus  particulièrement.  Cependant  répaisiissemcnl  «J' 
la  méninge  est  un  peu  moins  marquée  pour  la  région  dorsale.  Quant  à  l'atropbi^^  «|^^ 
cellules  des  cornes  antérieures,  elle  diminue  quand  on  arrive  à  la  région  sacrw  -  •^j'*' 
réapparaissent  vers  la  II*  et  la  III*  sacrée  et  dans  les  derniers  segments,  on  les  voi> 
atteintes  seulement  d'altérations  dégénératives  beaucoup  moins  accentuées. 

Méihode  de  Plissl.  —  De  même  qu'avec  la  méthode  piécédeole,  on  constate  1*  û^P^'' 
tion  presque  complète  des  cellules  dans  la  corne  antérieure  K&^che  :  on  n'en  rencon 
plus  (|ue  des  vestiges.  Dans  la  corne  droite,  il  est  possible  de  trouver  encore  qtieJQ"** 
cellules  presque  normales,  mais  la  plupart  sont  aussi  extrêmement  altérées,  les  un  ' 
arrondies,  ré^luites  presque  au  noyau,  les  autres  allongées  à  protoplasma  chromop  i 
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dépourvu  de  granulations.  Le  nucléole  est  en  général  assez  bien  conservé,  quelquefois 
îl  est  excentrique  et  placé  au  bord  du  noyau.  Les  cellules  les  mieux  conservées  sont 
pres(]ue  toujours  en  chromatolyse  et  surchargées  de  pigment  jaune. 

Dans  la  région  dorsale,  les  lésions  ont  une  tendance  à  être  plus  symétriques,  le  cùté 
droit  [>re6que  aussi  atteint  que  le  côté  gauche.  Sur  certaines  coupes,  il  est  nécessaire  de 
rechercher  soigneusement  avec  l'objectif  à  immersion  pour  découvrir  quelques  cellules 
réduites  au  noyau  et  à  une  quantité  minime  de  protoplasma  bleuâtre  avec  surcharge 
pigmentai  re. 

Ortaines  cellules  plus  volumineuses  présentent  des  lésions  de  dégénérescence  va- 
cuolaire. 

bans  la  région  lombaire,  la  prédominance  des  lésions  du  côté  gauche  reparait. 
Dans  les  derniers  segments  de  la  moelle  sacrée,  les  cellules  sont,  comme  nous  l'avons 
déjà  (lit,  beaucoup  mieux  conservées  mais  présentent  toujours  des  lésions  d'atrophie 
pignientaire. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  présentent  aussi  des  lésions  considérables.  Sur 
rortaines  coupes  cependant,  particulièrement  dans  la  moelle  dorsale,  elles  apparaissent 
relalivenrient  peu  altérées. 

Méihodeê  de  Weigert  et  de  WeigerUPal.  —  Il  n'existe  aucune  dégénéralion  systématisée 
ni  dans  les  cordons  latéraux,  ni  dans  les  cordons  postérieurs. 

Ou  remarque  seulement,  particulièrement  dans  la  région  cervicale,  un  peu  de  pâleur 
dans  le  cordon  de  Goll. 

bans  les  corm-s  antérieures,  le  réseau  des  fibres  myélinisées  est  extrêmement  altéré, 
les  fibres  sont  grêles,  p&les,  moniliformes,  fragmentées.  La  raréfaction  du  réseau  donne 
aux  cornes  antérieures  un  aspect  clair  très  caractéristique.  Dans  la  région  sacrée,  les 
nUres  réapparaissent  beaucoup  mieux  conservées. 

Dans  la  région  cervicale  et  dorsale,  il  existe  dans  les  cordons  antéro-latéraux  princi- 
palement et  dans  les  cordons  postérieurs,  au  voisinage  des  racines,.des  lésions  constituées 
de  la  façon  suivante  :  par  les  colorants  ordinaires,  elles  apparaissent  formées  de  vacuoles 
de  diamètre  variable,  juxtaposées  les  unes  aux  autres,  tantôt  vides,  tantôt  occupées 
par  un  disque  de  même  afûnité  colorante  que  les  cylindraxes  voisins.  Par  la  méthode  de 
Weigert,  ces  disques  sont  entourés  d'une  petite  circonférence  noire  très  mince.  11  s'agit 
donc  d'une  dilatation  du  cylindraxe  entraînant  la  distension  de  la  gaine  de  myéline  dont 
l'épaisseur  se  réduit  de  plus  en  plus.  La  désintégration  complète  peut  se  produire  et  il 
ue  reste  plus  qu'Hun  trou  à.  la  place  de  la  libre  nerveuse.  Il  n*y  a  pas  trace  de  corps  gra> 
nuleux  et  pas  de  dégénérescence  des  cordons  au-dessous.  Ces  lésions  ont  été  vues  et 
décrites  par  Russel,  Botten  et  Collier,  par  Crouzon  (1),  par  Nomen  (2), par  Lhermitte  (3). 
Elles  ont  reçu  de  Heller  le  nom  de  Liickenfeld. 

Hacines.  —  Malgré  la  ténuité  des  racines,  particulièrement  des  racines  antérieures, 
elles  sont  peu  altérées. 

Par  la  méthode  de  Pal,  les  tubes  nerveux  sont  bien  conservés.  Par  endroits  seule- 
nient  (racines  postérieures  de  la  II*  cervicale,  par  exemple),  certaines  gaines  sont  raré- 
fiées et  fragmentées. 

Ce  qu'il  y  a  de  plus  net  est  une  diminution  considérable  du  volume  d'un  grand  nom- 
bre de  Gbres.  On  en  trouve  de  très  nombreuses  qui  ont  à  peine  le  quart  du  diamètre 
(l'une  fibre  normale.  Elles  sont  tantôt  disséminées  parmi  les  fibres  de  volume  normal, 
tantôt  groupées  par  faisceaux  qui  occupent  une  portion  importante  du  diamètre  total. 
La  gaine  myéiinique,  malgré  sa  (inesse,  persiste  sur  toute  la  longueur  de  la  fibre,  bien 
conservée.  Ce  processus  d'atrophie  simple  est  surtout  remarquablement  accentué  au 
niveau  des  segments  lombaires  et  pour  les  racines  antérieures  ;  dans  les  racines  posté- 
rieures, il  est  un  peu  moins  marqué. 

AVf/x  —  Dans  tous  les  nerfs  examinés  (médian,  radial,  crural,  sciatique,  sciatiquc  pro- 
lilitè  externe,  &  droite  et  à  gauche)  par  les  colorations  ordinaires,  par  le  Pal  et  par  le 
Mtirehi,  il  n'existe  aucune  altération  appréciable. 

Musrlei.  — Nous  avons  examiné  les  muscles  de  Téminence  Ihénar,  le  fléchisseur  super- 
ficiel des  doigts,  le  triceps,  le  jambier  antérieur,  le  diaphragme. 

C'est  dans  le  jambier  antérieur  que  les  lésions  nous  ont  paru  le  plus  marquées  et 
cependant  elles  sont  moins  accentuées  qu'on  aurait  pu  le  supposer  cliniquement.  Les 
<Vimensions  des  fibres  comparées  entre  elles  sont  assez  régulières,  quelques  fibres  un  peu 

(1)  CnoozoN,  Les  scléroses  combinées.  Thèse  de  Pans,  1904. 

(i)  NoMBN,  Les  lésions  non  tabétiques  des  cordons  postérieurs.  Congrès  de  Paris,  1900. 

(3;  Lhermitte,  Les  paraplégies  des  vieillards.  Thèse  de  Paris,  1907. 
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plus  petite?,  pas  de  ûbros  hypertrophiées.  Partout  la  strialion  longitudinale  et  traosver- 
saie  86  voit  nettement. 

Il  existe  en  certains  endroits  uno  prolifération  des  noyaux  assez  intense,  groupes  pir 
fois  en  amas  serrés. 

En  certains  points  cependant,  les*  fibres  musculaires  ont  disparu  et  sont  renipU^-^,' 
par  un  tissu  scléro-adipeux  au  sein  duquel  on  retrouve  les  éléments  musculaires  inji- 
mentes  avec  des  noyaux  en  picnose. 

Les  faisceaux  neuro-musculaires  présentent  aussi  quelques  altérations  portant  sur  la 
gaine  conjonctive  épaissie. 

yiscirei.  —  Foie.  —  Il  y  a  un  certain  degré  d*épaississemeot  de  la  capsule  de  GlUfOQ 
envoyant  des  travées  de  sclérose  dans  le  parenchyme.  Un  peu  de  sclérose  pôrivascuUtre 
apparaît  dans  les  espaces  Porte  :  autour  de  la  veine  sus-hépatique,  un  léger  degn.-  de 
congestion  distend  les  travées.  Pas  d'infiltration  embryonnaire  en  aucun  point. 

Rein.  —  Ne  présente  pas  d'altérations  notables. 

Ettomac.  —  Le  cancer  gastrique  débute  au  voisinage  du  cardia  et  présente  les  carac- 
tères  d'un  épi thelioma  cylindrique  à  tubes  bourgeonnants. 

Inieslin.  —  Vessie,  —  L'examen  n'a  pas  permis  de  déceler  autre  chose  que  rexlrémt 
midccur  des  tuniques  musculaires  lisses  déjà  notée  au  moment  de  l'autopsie. 

A  part  les  lésions  de  sclérose  hépatique,  du  reste  légère  et  sans  caractère  spéciG<]tj< , 
les  viscères  ne  montrent  pas  l'atteinte  du  processus  syphilitique. 

(]hez  ce  malade  nous  voyons  donc  un  processus  d'atrophie  musculaire  pro- 
gressive succéder  à  des  lésions  chroniques  de  la  moelle  marquées  surtout  par  h 
disparition  d'une  grande  quantité  de  cellules  dles  cornes  antérieures  avec  alU^rà- 
tions  profondes  de  celles  qui  subsistent.  Ces  lésions  coïncident  avec  on  proces!>-js 
de  sclérose  méningo-médullaire  légère»  diffuse,  surtout  péricapillaire,  s'éten- 
dant  sur  toute  la  moelle  avec  un  remarquable  caractère  d'uniformité. 

L'infection  chronique  causale  ne  semble  guère  douteuse.  Le  malade  a  eu  la 
syphilis  25  ans  auparavant  et  jamais  d'autres  maladies.  Le  début  de  raflTectit^o 
s'est  produit  à  l'Age  de  44  ans.  Si  l'on  ajoute  à  cela  la  lyniphocytose  rachidienne. 
les  lésions,  légères  il  est  vrai,  de  vascularité  (endovascularité  surtout).  le> 
amas  lymphocy tiques  existant  entre  les  faisceaux  conjonctifs  des  méninges,  la 
présence  d'un  ou  deux  manchons  périvasculaires  dans  la  moelle  lombaire,  on 
aura,  croyons-nous,  l'explication  des  phénomènes  :  Inflammation  chronique 
syphilitique  entraînant  une  sclérose  diffuse  méningo-médullaire  avec  alt<T.v 
tions  consécutives,  ou  parallèles  des  cellules  ganglionnaires,  sans  atteinte  d^s 
faisceaux  blancs. 

Cliniqueraent,  les  faits  les  plus  saillants  de  cette  observation  sont  les  sui- 
vants : 

L'atrophie  musculaire  s'étend  aux  quatre  membres.  La  prédominance  est 
nette  du  côté  gauche  malgré  l'atteinte  d'abord  plus  marquée  à  droite. 

Le  début  de  l'atrophie  s'est  manifesté  pour  les  membres  inférieurs  en  même 
temps  que  pour  les  membres  supérieurs  :  les  premiers  troubles  fonctionnels  ont 
été  des  troubles  de  la  marche  et  de  la  fatigue  des  jambes. 

L'absence  de  troubles  sphinctériens,  de  troubles  génitaux,  de  tous  symptômes 
d'irritation  de  la  voie  pyramidale  donne  un  tableau  clinique  limité,  comme  ph^- 
nomi'nes  essentiels  à  la  seule  atrophie  musculaire;  l'examen  clinique  n'éveiile 
en  aucune  façon  l'idée  d'un  processus  de  myélite.  Celte  atrophie  musculaire 
poursuivant  pendant  plus  de  15  ans  son  évolution  progressive,  sans  aucun 
trouble  médullaire,  est  bien  de  celles  qui  pourraient  faire  croire  aune  dégéaéra- 
tion  systématique  des  neurones  trophiques  de  la  moelle. 
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L'absence  de  réflexes  n*est  pas  absolument  complète.  La  réaction  contro- 
latérale  des  adducteurs  et  une  très  légère  réponse  des  quadriceps  ont  pu  être 
obtenues. 

L'absence  de  symptômes  d'ataxie,  de  douleurs,  de  troubles  sphînctériens, 
d'altérations  de  la  sensibilité  éloignent  l'idée  de  tabès/ 

L'absenee  de  signes  oculo-pupillaires  s'ajoutant  k  l'absence  de  signes  médul- 
laires et  cérébraux  montrent  qu'il  ne  s'agit  pas  de  s^rphilis  diffuse  des  centres 
nerveux  comme  elle  se  présente  d'ordinaire  en  clinique.  Mais  la  notion  étiolo* 
giqoe,  la  Ijmphocytose  rachidienne  constituent  une  indication  capitale  qui  per- 
met, dès  l'examen  clinique,  de  rapprocher  ce  cas  de  ceux  réunis  par  Léri  dans 
le  groupe  des  atrophies  musculaires  syphilitiques. 

Notons  enfin  qu'il  n'y  eut  jamais  de  phénomènes  douloureux  et  jamais  aucun 
symptôme  bulbaire. 

Si  nous  rapprochons' le  cas  de  notre  malade  de  ceux  rapportés  jusqu'ici,  nous 
trouvons  des  ressemblances  et  des  dissemblances  qui  s'expliquent  pour  la  plu- 
part par  les  caractères  anatomo-pathologiques. 

Le  début  s'est  produit  20  ans  après  le  chancre  :  c'est  un  peu  plus  longtemps 
que  ne  l'a  relevé  Léri  dont  la  statistique  indique,  en  général,  un  délai  de  7  à 
45  ans.  La  sclérose  diffuse  sans  infiltration  périvasculaire,  sans  lésions  de 
syphilis  typique  en  évolution,  indique  un  processus  chronique  qui  a  mis  proba- 
blement fort  longtemps  à  détei^miner  les  symptômes  cliniques. 

Le  début  par  des  phénomènes  parétiques  précédant  l'atrophie  est  important  à 
considérer  pour  plusieurs  auteurs  :  nous  avons  trouvé  ce  caractère  assez 
nettement  dans  notre  cas,  particulièrement  en  ce  qui  concerne  les  membres 
inférieurs. 

Les  douleurs  ont  été  relevées  dans  plusieurs  observations  (4)  :  elles  manquent 
totalement  chez  notre  malade.  L'importance  de  ces  douleurs,  notée  à  juste  litre 
par  Léri  comme  un  appoint  pour  le  diagnostic  de  l'origine  syphilitique  des 
lésions,  concernent  des  cas  où  il  y  a  surtout  méningo-radiculite  ;  le  fait  est  mani- 
feste dans  l'observation  de  Lannois  et  Porot,  qui  comporte  un  examen  anatomo- 
pathologique  et  sur  lequel  nous  reviendrons  un  peu  plus  loin.  Mais  il  s'agit  là 
d'une  modalité  particulière  des  lésions  qui  ne  répond  pas  k  tous  les  cas. 

L'atteinte  des  membres  inférieurs,  en  même  temps  et  d'une  façon  aussi 
intense  que  celle  des  membres  supérieurs,  est  aussi  très  particulière  :  l'atteinte 
des  membres  inférieurs  est  très  exceptionnelle  dans  l'atrophie  musculaire,  type 
Duchenne-Aran,  quand  elle  se  produit  elle  est  très  tardive,  «  elle  a  dans  ce.cas 
déjà  détruit  en  grande '  partie  les  muscles  du  membre  supérieur  et  du  tronc  » 
(Dejerine  et  Thomas) .  On  trouve  cependant  les  membres  inférieurs  atrophiés  dans 
certaines  observations  de  poliomyélite  chronique,  notamment  dans  un  cas  de  Deje- 
rine (2)  où  elle  était  masquée  par  de  l'œdème.  Ce  caractère  d'atrophie  en  masse 
des  quatre  membres  différencie  également  très  nettement  notre  cas  des  atrophies 
musculaires  Duchenne-Aran,  les  plus  fréquemment  observées.  La  main  n'est  pas 
non  plus  la  main  en  griffe  avec  hyperextension  des  premières  phalanges  et  flexion 
des  deux  dernières,  les  doigts  restent  étendus,  dans  une  position  voisine  de 
l'état  normal,  l'atrophie  portant  sur  tous  les  groupes  musculaires  d'une  façon  à 
peu  près  semblable.    Rappelons  que  la   main  succulente  a   été   signalée  par 

(1)  VizziOLi,  Annali  di  Nevroglia,  an  XVI,  1893;  —  Lannois  et  LÊvi,  Echo  mrdical  de 
tyoA,  1900;  —  Lannois  et  Pohot,  Rervke  de  Médecine,  1906;  —  Jean  Charcot,  L'atrophie 
musculaire  type  Aran-Duchenne,  Thés^,  1893  (Obs.  III.) 

(2)  Dejerine,  Société  de  Biologie,  1895. 
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Lannois  et  Porot  dans  une  observation  où  existaient  d'importantes  lésicos  de 
Taxe  gris. 

La  limitation  stricte  du  syndrome  à  l'atrophie  musculaire  différencie  égale- 
ment notre  cas  de  certaines  autres  formes  qui  comportaient  : 

Des  symptômes  d'irritation  de  la  voie  pyramidale  (Raymond); 

Des  signes  de  tabès  (1)  (sans  parler  de  l'atrophie  musculaire  chez  des  tabé- 
tiques  avérés)  ; 

Des  symptômes  oculaires,  diplopie  notamment  ; 

Des  symptômes  cérébraux  traduisant  une  atteinte  diffuse  de  rencéphale 
(céphalée)  ou  des  lésions  localisées  (épilepsie  jacksonnienne  (Lannois  et 
Porot)  ; 

Des  troubles  bulbaires  (Raymond,  Rendu)  (2). 

Iilnfin,  en  ce  qui  concerne  l'évolution,  la  rapidité  qui  a  été  donnée  comme  ud 
signe  de  l'origine  syphilitique  des  atrophies  musculaires  par  méningo-myélite, 
elle  ne  semble  pas  avoir  une  importance  capitale  :  c  l'évolution  la  plus  lente 
peut  s'observer  dans  ces  cas  »  (Léri).  Cette  observation  parait  en  être  un 
exemple. 

* 

Au  point  de  vue  unatomo-pathologique,  la  plupart  des  cas  d'atrophie  muscu- 
laire spinale  dus  à  la  syphilis,  semblent  se  rapprocher  du  cas  de  Raymond  dont 
nous  rappelons  les  principaux  caractères  : 

La  lésion  était  nettement  prédominante  dans  la  région  cervicale,  affectant 
surtout  le  secteur  antéro-externe  de  la  moelle  :  il  s'agissait  surtout  d'infiltra- 
tion cellulaire  très  abondante  des  vaisseaux  des  méninges  et  des  racines.  Cei 
lésions  avaient  entraîné  des  phénomènes  de  désintégration  et,  consécutivement, 
des  dégénérations  dans  les  faisceaux  blancs,  surtout  marquées  dans  le  pyrami- 
dal croisé. 

On  trouve  les  mêmes  caractères  dans  la  description  et  les  Ogures  données  par 
Léri  (3),  par  Nageotte  (4). 

La  notion  de  radiculite  apparaît  plus  nettement  dans  l'observation  de  Lan- 
nois et  Porot  :  cette  radiculite  donne  les  douleurs,  elle  contribue  aussi  k 
expliquer  Tatrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  par  dégénérescence 
rétrograde. 

Dans  tous  ces  cas  il  s'agit  de  méningo-myélite  vasculaire  très  intense  avec 
infiltration  abondante  de  cellules,  lésions  capables  de  provoquer  des  zones  de 
nécrose  et  des  dégénérations  des  cordons  blancs. 

Un  autre  groupe  de  faits  est  constitué  par  certaines  atrophies  musculaires  au 
cours  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale  et  se  trouvent  pour  ainsi  dire  au  pôle 
opposé  de  la  question. 

Au  cours  du  tabès,  des  altérations  de  la  substance  grise  ont  été  relevées  par 
de  nombreux  auteurs  (Charcot  et  Pierret,  Leyden,  Condoléon,  Schâffer,  Chré- 
tien et  Thomas,  Raymond  et  Philippe,  Koch  et  Pierre  Marie,  Buzzard). 

(1)  G.  Lion,  Atrophie  des  interosseux  chez  un  malade  atteint  de  méningo-myélite  sxplii- 
litique,  Société  médicale  des  Hôpitaux,  1893. 

(2)  Rendu,  Remarques  après  la  commuotcation  de  M.  Raymond,  Société  Médicale  éa 
Hôpitaux,  février  1893. 

(3)  Léhi,  Atrophie  musculaire  progressive  spinale.  Traité  de  Médecine  Charcot-Bou- 
chanly  1904. 

(4)  NAiiEOTTE,  Histologie  pathologique  de  Comil  et  Ranvier,  t.  III. 
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Celle  quesUon  a  récemment  fait  l'objet  d'une  discussion  à  la  Société  royale 
de  Médecine  de  Londres  et  d'un  article  de  Lhermitte  (4). 

Wilson  (2)  apporte  deux  cas  d'atrophie  musculaire  chez  des  tahétiques  avec 
grosses  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  altérations  des  nerfs  péri- 
phériques :  il  expose  à  ce  propos  la  façon  dont  il  s'explique  les  phénomènes  : 

Il  semble  que  le  processus  méningé  ne  doive  pas  être  mis  en  cause,  étant 
données  sa  grande  fréquence  au  cours  du  tabès  et  la  rareté  relative  de  l'amyotro- 
phie  chez  les  tabétiques.  Les  lésions  du  nerf  radiculaire  de  Nageotte  devraient 
donner  une  atrophie  à  type  radiculaire,  ce  qui  n'est  pas  observé  en  réalité. 

u  II  j  a  là  un  processus  chronique  médullaire  très  voisin  de  celui  qui  est  à  la 
base  de  Tarn  jotrophie  du  IjpeAran-Duchenne.  L'amyotrophie  relève  delà  même 
cause  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  :  ce  sont  deux  manifestations  de  la 
syphilis  sur  la  moelle. 

•  La  syphilis  peut  donner  de  la  sclérose  des  cordons,  de  la  méningo-encé- 
phalite,  des  destructions  des  cornes  antérieures  avec  ou  sans  lésions  vascu- 
laires.  > 

Les  mêmes  notions  ont  été  défendues  par  Raymond,  par  Souques  (à  propos 
d'un  malade  atteint  de  sclérose  combinée).  Ajoutons  que  Wilson  est  d'avis  que 
les  lésions  cellulaires  sont  indépendantes  des  lésions  artérielles,  Lapinski  (3)  les 
attribue  à  l'ischémie  de  la  moelle,  en  s'appuyant  sur  leur  topographie  en  foyer, 
sur  l'absence  de  réaction  névroglique. 

Au  cours  de  la  paralysie  générale,  d'assez  nombreuses  observations  notent 
l'atrophie  musculaire  (4). 

Ces  faits  montrent  que  la  syphilis,  comme  l'indique  Wilson,  peut  produire 
toute  une  série  de  lésions  d'intensité  et  de  rapidité  évolutive  très  variable, 
depuis  la  méningo-my élite  la  plus  caractérisée  jusqu'aux  processus  cliniques 
les  plus  lents  parmi  lesquels  la  destruction  progressive  des  cellules  ganglion- 
naires. 

Notre  cas  semble  être  un  échelon  intermédiaire.  Nous  nous  sommes  demandé 
si  les  lésions  que  nous  avons  décrites  pouvaient  représenter  le  résultat  cicatri- 
ciel d'une  myélite  autrefois  plus  caractérisée  avec  périvascularité.  L'évolution 
et  les  signes  cliniques  ne  s'accordent  guère  avec  cette  hypothèse  :  un  pareil 
processus  eût  laissé  des  traces  dégénératives  dans  les  cordons  blancs.  Nous 
croyons  qu'il  s'agit  bien  plus  certainement  d'un  processus  d'inflammation  assez 
atténuée,  assez  longtemps  prolongée  pour  donner  cette  sclérose  discrète,  dif- 
fuse, surtout  péricapillaire,  lésant  les  cellules  soit  directement,  soit  par  l'inter- 
médiaire de  l'atteinte  vasculaire. 

Toutes  ces  données  anatomo-cliniques,  malgré  leur  variété,  montrent,  par 
des  transitions  insensibles,  l'unité  du  processus  pathogénique  syphilitique  sur  la 
moelle  et  sur  ses  enveloppes. 

(1)  Lhkrmitte,  Certaines  atrophies  musculaires  du  tabès  sont  d'origine  syphilitique. 
Semaine  médicale,  1908,  p.  615. 

(2)  Wilson,  The  pathology  of  tabelic  ainyolpophie,  Roijal  Soe.  of  Med.,  Londres,  1908. 

(3)  Lapinskt,  Ueb.  die  afl'ection  der  VorderhOriier  bei  tabès  dorsalis,  Arch.  f,  Psychia" 
trie,  1905.  XL.  2  et  3. 

(4)  Rendu,  Aiuyotrophie  Aran-Duchenne  chez  un  paralytique  général,  Société  Médicale 
det  Hôpitaux,  1893,  et  Semaine  médicale,  1893,  p.  57  ;  —  Vigouroux  et  Laignisl-Lavas* 
T1N8,  Société  anatomique,  juillet  1904;  —  Riebeth,  Mùnchen  Med.  Wochemchrift,  1895;  — 
BcHtsTBii,  Neurolog.  Centralblatt,  1895;  —  Hoche,  Congrès  de*  Aliinisles  et  Neurologîttes 
de  Baden-Baden,  1894. 
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III.   Lésions   de  la  Névroglie  des  Gylindrcgces   et    des  Vaisseaux 
dans  la  Sclérose  en  plaques,  par  MM.  J.  Lhermitte  et  A.  Glxcioxe. 

Nous  avons  étudié  3  cas  de  sclérose  en  plaques  des  plus  typiques  au  point  de 
vue  clinique  et  dans  tous  nous  avons  constaté  des  lésions  identiques  portant  sar 
les  vaisseaui,  la  névroglie,  les  c^rlindraxes. 

Sur  des  coupes  longitudinales  de  la  moelle,  au  niveau  des  fojers  de  sclérose 
et  colorées  par  la  méthode  de  Bielchowsky,  on  constat  une  diminulioQ  numé- 
rique des  cylindraxes.  Ceux  qui  persistent  sont  très  altérés  et  présentent  des» 
dilatations  considérables  réunies  par  des  fibrilles  très  fines.  Au  niveau  des  rea* 
flements  on  peut  voir  parfois  la  fibrillation  du  prolongement  nerveux  ainsi  que 
Ta  constaté  M.  Thomas,  ou  son  enroulement.  En  de  certains  endroits,  les 
cjlindraxes  très  réduits  dans  leurs  dimensions  se  divisent,  s'enroulent  et 
s'enchevêtrent  irrégulièrement. 

Dans  l'encéphale,  les  plaques  de  sclérose  présentent  également  des  modifica- 
tions cjlindraxiles  :  raréfaction,  irrégularité,  etc. 

Au  point  de  vue  de  la  névroglie,  étudiée  suivant  notre  nouvelle  méthode,  nous 
avons  constaté  que  la  prolifération  de  ses  éléments  se  faisait  sous  forme  de  fibres 
parallèlement  disposées  par  rapport  aux  conducteurs  nerveux  dans  la  moelie, 
tandis  que  dans  le  cerveau  la  végétation  névroglique  se  présentait  presque 
exclusivement  sous  l'aspect  de  cellules  volumineuses  traversées  par  des  fibrille» 
hypertrophiées.  Les  cellules-araignées  étaient  nombreuses  au  niveau  des  fojen 
de  sclérose. 

i'our  ce  qui  est  des  vaisseaux,  nous  avons  pu  mettre  en  évidence  dans  tous 
les  cas,  au  niveau  de  la  moelle  et  surtout  dans  l'encéphale,  des  altérations  ma- 
nifestes. Celles-ci  consistent  au  niveau  des  plaques  anciennes  dans  un  ép&isii»- 
sement  très  marqué  des  tuniques  vasculaires,  parfois  accompagné  de  dégéné- 
rescence hyaline  ainsi  que  d'une  légère  infiltration  de  la  gaine  adventitieile  par 
des  cellules  rondes  et  des  plasmazellen. 

Dans  les  plaques  jeunes  de  l'encéphale,  celte  ipfiltration  cellulaire  de  TadTen- 
lice  des  vaisseaux  est  portée  à  un  haut  degré.  On  constate  alors  un  épais  man- 
chon constitué  surtout  par  des  plasmazellen  bien  visibles  par  la  méthode  de 
Unna-Pappenheim  et  quelques  lymphocytes.  On  peut  saisir  la  transformation  de 
ces  plasmazellen  en  fibroJt>lastes  dans  l'épaisseur  même  de  la  tunique  du  vais- 
seau lésé  et  c'est,  selon  nous,  à  cette  transformation  de  la  cellule  plasmatiqaeen 
cellule  conjonctive  adulte  qu'est  dû  l'épaississement  fibreux  des  parois  vascu- 
laires au  sein  des  plaques  de  sclérose  anciennes. 

Ces  constatations  démontrent  que,  au  moins  certaines  scléroses  en  plaques 
relèvent  d'un  processus  inflammatoire  qui  atteint  inégalement  tous  les  éléments 
des  centres  nerveux,  et  permettent  de  rapprocher  ces  faits  des  encéphalo-mjé- 
lites  toxi-infectieuses  dont  les  lésions  sont  plus  destructives. 

M.  Alquier.  — -  Dans  ce  que  vient  de  nous  dire  mon  ami  Lhermitte,  il  est  un 
petit  point  que  je  suis  heureux  de  pouvoir  confirmer.  Dans  son  cas,  les  plasma- 
zellen sont,  dit-il,  plus  abondantes  dans  le  cerveau,  où  les  lésions  sont  plus 
jeunes  que  dans  la  moelle.  Toutes  les  fois  qu'il  m*a  été  donné  d'observer  des 
plasmazellen,  soit  dans  des  maladies  telles  que  la  paralysie  générale,  soit  dans 
certaines  inflammations  expérimentales,  je  les  ai  trouvées  surtout  abondantes 
dans  les  formes  subaiguës,  et  dans  les  poussées  subaiguos  de  la  maladie.  C'est  là, 
je  crois,  une  loi  générale,  dont  le  fait  qui  vient  d'être  signalé  n'est  qnua 
exemple  particulier. 
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IV.  Recherches  sur  l'anatomie  pathologique  de  rÉpendsrme  Cérébral 

(État  cryptique  ;  Kystes;  État  varioHforme),  par  MM.  Gabriel  Delamarre  et  Pierre 
Merle.  (Travail  du  Laboratoire  de  M.  le  professeur  Pierre  Marie.) 

ÉTAT   CRYPTIQUE 

Chez  cinq  vieillards  dont  les  cerveaux  étaient  lacunaires  ou  vermoulus,  nous  avons 
observé,  à  la  partie  antérieure  du  ventricule  latéral,  au-dessus  du  corps  strié,  une  ou 
deux  petites  cryptes,  peu  excavécs,  capables  tout  au  plus  de  loger  un  grain  de  chènevia. 

Leur  fond  est  grisâtre  et  habituellement  plat;  leur  orifice  est  bordé  par  un  liseré  circu- 
laire, blanch&tre  et  à  peine  surélevé. 

L'examen  histologique  prouve  qu'il  ne  a*agit  pas  d'une  ulcération,  mais  d'une  invagina- 
tiou  de  répitbélium  épendymaire  dont  les  cellules  sont  intactes  etquiescentes.  Cette  inva- 
gination se  produit  presque  toujours  au-dessus  d'une  gaine  périvasculaire  dilatée  et 
tintourée  d'une  névroglie  parfois  presque  aussi  vacuolisée  et  fenétrée  que  celle  de  1'  «  état 
vermoulu  »  du  cortex.  L'épithélium  semble  s'effondrer  ou  s'enfoncer  dans  la  zone  raréfiée 
comme  font  les  méninges  et  la  couche  superficielle  de  l'écorce  dans  les  pseudokystes  de 
lélat  vermoulu. 

II  va  sans  dire  que  cette  analogie  n'implique  pas  forcément  une  identité  de  nature  entre 
les  deux  processus.  Il  convient  même  de  noter  que  les  cryptes  sont  loin  d'être  constantes 
chez  tes  sujets  atteints  d'état  vermoulu  et  qu'elles  peuvent  se  rencontrer  dans  d'autres 
circonstances  morbides. 

La  raréfaction  dêvroglique  sous-épendy maire  qui,  presque  toujours,  semble  condition- 
ner les  dépressions  cryptiques,  n'a  rien  de  commun  axec  la  nécrose  lacunaire  et  ne  sau- 
rait en  aucune  l'a^'on  être  regardée  comme  la  conséquence  d'une  oblitération  vasculaire. 

A  IVimI  nu,  l'état  cryptique  ne  peut  être  confondu  avec  l'état  varioliforme  que  sur  les 
pièces  fraîches  ou  formolées  ;  cette  erreur  est,  en  réalité,  facilement  évitable  parce  que 
notre  cr^te  est  toujours  plus  profonde  que  la  zone  ombiliquée  des  pustules  de  Pierre 
Marie  et  parce  que  son  bord  n'est  ni  aussi  blanc,  ni  aussi  large  que  la  collerette  margi- 
nale des  plaques  varioliformes. 

Les  parties  saines,  arrondies  ou  elliptiques,  respectées  par  la  pachyépcndymite  arêo- 
laire  se  reconnaissent  aisément  à  ce  fait  qu'elles  sont  entourées  d'une  zone  surélevée  très 
étendue. 

Au  microscope,  les  cryptes  se  distinguent  à  première  vue  des  dépressions  banales  et 
relatives,  intermédiaires  aux  saillies  vasculaires,  aux  colonnes  (état  columnaire)  ou  aux 
granulations.  Oans  les  deux  premiers  cas,  l'épendyme  et  la  névroglie  marginale  bont 
normaux  ;  dans  le  dernier,  on  trouve  une  sclérose  névroglique  pure,  exceptionnellement 
compliquée  par  la  présence  de  corps  amyloïdes. 

Les  festons  de  1*  «  état  plissé  >  sont  plus  petits  et  beaucoup  plus  nombreux  que  les 
dépressions  de  l'état  cryptique;  les  fibres  do  la  névroglie  sous-épithéliale  ne  sont  plus 
r&ctilignes;  elles  ont  l'aspect  d'éléments  malléables  qui,  après  avoir  été  étires,  sont  reve- 
nus sur  eux-méuies. 

11  est  peut-être  plus  délicat,  mais  assurément  possible  de  différencier  les  invaginations 
«Typtiques,  probablement  passives  des  invaginations esseutiellement  actives,  génératrices 
de  certains  états  réticulés  et  de  certaines  formations  glanduliformes. 

^i,  le  plus  souvent,  comme  nul  ne  l'ignore,  l'état  réticulé  résulte  d'un  processus  de 
^cliTose  névroglique  et  si  les  glandules  proviennent  d'un  bourgeonnement  épithélial,  il 
arrive  plus  rarement,  comme  Jeremias  et  nous-mêmes  l'avons  obServé,  qu'ils  résultent 
d'invaginations  épendymaires. 

On  ne  peut  alors  examiner  quelques  préparations  sans  trouver  toutes  les  transitions 
entre  la  simple  dépression  cupuliforme  et  les  culs-de-sac  glandulaires  les  plus  typicfues. 
On  assiste  en  quelque  sorte  &  l'isolement  et  à  la  fermeture  du  segment  épithélial  invaginé 
La  névroglie  d'alentour  n'est  pas  alvéoliséc  et  les  gaines  péri  vasculaires  ne  sont  pus 
dilatées. 

KYSTE    ET    OEDÈME    SOUS-ÉPEN'DYMAIRES 

Sur  un  épend>me  qui  présentait  quelques  minuscules  granulations  (épendymite  granu- 
leuse banale  par  hypertrophie  et  hyperplasie  névroglique)  et  de  nonibreuses  formations 
glandulaires  résultant  du  bourgeonnement  de  l'épithélium  de  revêtement,  nous  avons 
ohfter\'é  un  petit  kyste  arrondi,  de  la  taille  d'un  pois,  qui  saillait  vers  la  cavité  vcntricu- 
laire  à  la  manière  d'une  phiyctène  et  contenait  un  liquide  clair  comme  de  l'eau,  très  peu 
albumioeuz  et  dépourvu  de  tout  élément  figuré  (leucocyte,  microbes,  vers}. 
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rouve  en  présence  d'une  formation  dénuée  d'ombilicalion  et,  par  suite,  simplifiée  qui  ne 
ïisse  pas  d*o(Trir  quelque  ressemblance  avec  une  tache  de  bougie. 

Va  premier  type  complexe  se  trouve  réalisée  par  l'apparition  d'un  bouton  initial  dans 
e  centre  d'une  pustule  préalablement  ombiliquée. 

La  fusion  de  ce  bouton  central  avec  la  collerette  marginale  produit  un  élément  sim- 
ili iiè,  analogue  à  celui  qui  a  été  précédemment  décrit. 

La  superposition  de  deux  pustules  qui  se  chevauchent  sous  des  incidences  variables 
Tigendre  une  seconde  variété  complexe;  la  soudure  de  deux  pustules  voisines  en  pro- 
iuit  une  troisième.  De  la  soudure  polaire,  résulte  un  élément polycyclique,  allongé;  de 
a  soudure  équatoriale,  un  élément  polycyclique  élargi. 

l'ii  quatrième  et  dernier  aspect  se  réalise  par  la  coalescence  de  plusieurs  pustules  qui 
(troiluit  une  vaste  plaque  irréguliére  el  inégale,  opalescente  par  place,  transparente  par 
L'n  droits. 

Il  est  indispensable  de  connaître  ces  diverses  apparences  afin  d'éviter  les  plus  com- 
plexes d'entre  elles  au  début  de  l'étude  histologique. 

Si,  en  etfet,  les  premières  recherches  microscopiques  portent  sur  les  coupes  sériées 
d'une  pustule  bien  ombiliquée,  isolée  et  prise  sur  un  ventricule  normal,  on  saisit  facile- 
ment la  différence  structurale  des  zones  périphérique  et  ccnti-ale  sans  risquer  de  conijH 
ter  parmi  les  lésions  essentielles  des  altérations  accessoires  ou  contingentes  ni  d'être 
désorienté  par  dos  images  trop  compliquées  ou  apparemment  variables. 

Sur  une  coupe  colorée  avec  l'hématoxyline  d'Eiulich  et  le  mélange  de  van  Gieson  et 
passant  par  l'équateur  d'une  plaque  franchement  ombiliquée,  nous  voyons  que  la  sur- 
face êpendymairese  déprime  légèrement  au  niveau  de  l'ombilication  centrale  pour  se 
relever  au  niveau  des  bords  de  la  piaquc  variolilorme,  là  où  la  section  rencontre  là  col- 
\eretle  périphérique. 

Liirsque  la  pièce  est  bien  fixée  et  dépourvue,  ce  qui  est  rare,  d'autres  altérations, 
l'ëpithélium  apparaît  normal.  Ces  conditions  n'étant  pas  toujours  réunies,  il  arrive 
(le  constater  que,  soit  au  centre,  soit  dans  toute  l'étendue  de  la  plaque  et  mém^ 
dans  ses  alentours,  les  cellules  de  revêtement  ont  desquamé  ou  se  sont  aplaties.  Il  est, 
par  contre,  beaucoup  plus  exceptionnel  de  les  voir  proliférer  et  produire  des  glandules 
sous-jacentes  à  la  plaque  varioliforme. 

L'étude  de  la  couche  sous-épithéliale  révèle  l'existence  de  deux  bandes  fibrillaires, 
loDgitudinales,  parfois  ondulées  qui  s'épaississent  et  forment  des  bourrelets  plus  ou 
moins  saillants  aux  extrémités  de  la  plaque  et  qui  s'arrêtent  l'une  el  l'autre  à  quelque 
distance  de  la  partie  centrale,  amincie.  Ce  sont  elles  qui  donnent  leur  relief  aux  colle- 
rettes bordantes  et,  de  fait,  si,  au  lieu  d'examiner  une  coupe  équatoriale  de  pustule 
ombiliquée,  on  regarde  une  section  polaire,  passant  par  le  bourrelet  périphérique,  on 
n'a  plus  qu'une  bande  fibrillaire  ininterrompue,  à  légère  convexité  supérieure. 

L'épaisseur  et  la  longueur  des  bandes  fibrillaires  sont  proportionnelles  aux  dimen- 
sioos  de  la  pustule  et  de  son  bourrelet.  Minces  et  courtes  aux  pôles  d'une  petite  flaque, 
elles  deviennent  très  épaisses  et  très  longues  sur  les  grandes  plaques;  on  peut  les  voir 
se  souder  bout  à  bout  ou  face  par  face,  suivant  qu'il  s'agit  d'une  coalescence  marginale 
ou  d'une  superposition. 

Hn  général  très  homogènes,  constituées  par  des  fibres  tassées  les  unes  contre  les 
autres  et  pauvres  en  noyaux,  ces  bandes  sont  quelquefois  formées  d'amas  fibrillaires 
plus  lâches,  séparés  par  des  fentes  allongées,  contenant  des  fibres  irrégulières  de  noyaux 
&Uongés  ou  aplatis  à  la  manière  des  éléments  endothéliaux. 

Parfois  régulières  et  pourvues  d'un  double  contour  à  bords  parallèles,  les  bandes 
fibreuses  deviennent  souvent  irrégulières  et  se  hérissent,  surtout  vers  la  profondeur,  de 
nodosités . 

Ces  faisceaux  se  colorent  électivement  par  les  principaux  réactifs  du  tissu  conjonctif 
(fuchsine  du  van  Gieson,  carmin  d'indigo  du  Cajal,  bleu  de  métiiylé  du  Maliory). 

JoiDtes  aux  caractères  morphologiques  précédemment  ênumérés,  ces  afllnilés  tincto- 
riales permettent  d'affirmer  la  nature  connective  des  tractus  auxquels  les  plaques  vario- 
Uformes  doivent  probablement  leur  blancheur  nacrée  et  leurs  reliefs. 

Pour  expliquer  l'existence  de  cette  sclérose  conjonctive  sous-épithéliale,  on  ne  peut 
^uere  invoquer  une  transformation  collagène  des  fibres  de  la  névroglie  marginale  ;  il  est 
plus  simple  et  plus  naturel  de  chercher  du  côté  des  vaisseaux.  Si  les  artères  et  les  veines 
^ot  souvent  intactes,  les  capillaires  superficiels  sont  souvent  très  épaissis,  presque 
oblitérés  par  une  cirrhose  fibreuse,  paucicellulaire.  Il  n'est  pas  inouï  d'en  voir  partir  un 
oa  plusieurs  faisceaux  conjonctifs  qui  irradient  horizontalement  dans  la  névroglie  sous- 
^pendymaire  et  semblent  représenter  le  premier  stade  du  processus  qui  nous  occupe. 

22 
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L'étude  des  coupes  sériées  montre  le  bien-fondé  d'une  semblable  supposition  en  lais^uii 
de  temps  à  autre,  apercevoir  l'indiscutable  continuité  d'une  bande  conjonctive  Tuiolf 
forme  avec  l'adventice  d'un  vaisseau  sclérosé. 

Ainsi,  histologiquement.répendymite  varioliforme  se  peut  définir  une  sclérose  conjonc- 
tive d'origine  vasculaire.  Mais  n'est-ellc  que  cela  et  ne  comporte-t-«Ue  pas  on  cerUic 
degré  de  sclérose  névroglique.  témoin  de  sa  parenté  avec  la  plupart  des  autres  inDas» 
mations  ventrtculaires  chroniques  ? 

11  est  hors  de  doute  qu'on  trouve  souvent  une  condensation  de  la  névroglle  maranile 
qui  8C  montre  hyperchromatique  et  peu  riche  en  cellules.  Cette  zone  densifiée  sanit'k 
même,  en  certains  cas,  s'amincir  au  niveau  de  l'ombilication  et  s'épaissir  au  niveau  dr. 
bourrelet.  Tandis  que  Tépithélium  décrit  une  courbe  de  très  grand  rayon  dont  la  caTjlf 
regarde  en  haut,  le  bord  inférieur  de  la  névroglie  tassée  et  surcolorée  dessine  une  courU 
à  concavité  tournée  en  bas,  de  telle  sorte  que  l'ensemble  figure  une  lentille  bicoDcare 

La  majorité  des  fibres  névrogliques  est  longitudinale;  il  en  est  seulement  quelques- 
unes  qui,  obliques  ou  presque  verticales,  constituent  de  petites  colonnettes  rétrécie»  a 
leur  partie  moyenne,  épanouies  en  gerbe  à  leurs  deux  extrémités  superficielle  et  prc>- 
fonde.  Lorsque  cette  particularité  se  produit  au  niveau  du  bourrelet,  les  fibres  nérro 
gliques  s'arrêtent  juste  au-dessous  de  la  bande  conjonctive.  Il  est  important  de  noter 
que  ces  altérations  de  pachyépendymite  ne  se  localisent  guère  exclusivement  au  terri- 
toire d'une  plaque,  et  qu'elles  peuvent  faire  complètement  défaut  dans  les  pustules  les 
plus  caractéristiques.  Nous  avons  même  observé  des  états  varioliformes  dans  lesquels  la 
névroglie  était  lâche  ou  vacuolisée. 

A  l'œil  nu,  les  plaques  varioliformes  ne  seront  pas  confondues  avec  les  dépressions 
arrondies  ou  irrégulières  de  l'épendymite  alvéolaire  qui  sont  plus  profondes,  ne  posst-d'Mit 
pas  de  collerette  blanche,  mais  sont  entourées  par  le  réseau  que  forment  les  anasto- 
moses et  la  confluence  des  trabécules  intermédiaires. 

Les  Ilots  de  pachyépendymite  sont  beaucoup  plus  épais;  ils  n'ont  ni  la  transparence, 
ni  la  teinte  laiteuse  des  grandes  plaques  varioliques. 

Histologiquement,  le  diagnostic  est  grandement  facilité  par  l'emploi  de  la  méthode  de 
van  Gieson.  Les  bandes  rouges  ainsi  obtenues  ne  peuvent  guère  être  confondues  avec  !'-> 
fibromes  de  Jeremias  que  par  un  observateur  inaitentif  ou  inexercé.  . 

V.  Tumeur  de  rHsrpophyse  dans  l'Acromégalie  (tentative  opératoin? 
par  MM.  P.  Lecéne  et  G.  Roussy.  (Présentation  de  pièces.) 

La  pièce  que  nous  présentons  provient  d'un  malade  atteint  d*acromêgalie 
et  qui  fut  pendant  plusieurs  années  hospitalisé  dans  le  service  du  professeur 
Pierre  Marie  à  Bicètre.  L'intérêt  de  cette  communication  réside  dans  le  fait 
qu'on  a  tenté  chez  ce  malade  une  intervention  chirurgicale.  En  présence  àt 
Taugmentation  des  phénomènes  de  compression  cérébrale,  se  manifestant  par 
de  la  cécité  complète  d'un  œil,  de  Thémianopsie  temporale  de  l'autre  côté  et 
des  crises  d'épilepsie  de  plus  en  plus  fréquentes,  il  était,  semble-t-il,  légitime 
de  chercher  à  aborder  la  tumeur  hypophysaire  et  à  essayer  d'en  faire  rablation. 

Cette  opération  fut  pratiquée  le  40  avril  4909  par  M.  Lecéne.  Après  rabatte- 
ment ostéoplastique  du  nez  et  trépanation  des  sinus  frontaux  (voie  transnaso- 
ethmoïdale),  on  put  arriver  à  ouvrir  le  sinus  sphénoidal.  Celui-ci  fut  trépané  sur 
sa  paroi  postérieure  et  on  put  A  la  curette  mousse  enlever  une  certaine  quantité 
de  la  tumeur  hypophysaire  (7  gr.).  Le  malade  supporta  bien  cette  grosse 
opération;  pendant  un  mois  il  y  eut  une  amélioration  notable,  puisqu'on 
n'observa  qu'une  seule  crise  (et  encore  incomplète)  d'épilepsie  généralisée; 
l'état  de  la  vision  resta  stationnaire.  Au  bout  de  4  semaines  apparurent  de  h 
somnolence,  de  l'abattement  avec  fièvre  légère,  et  le  mi^lade  succomba  37  jour^ 
exactement  après  l'opération.  La  plaie  cutanée  était  complètemeut  cicatrisée  et 
il  ne  persistait  qu^un  peu  d'écoulement  muco-purulent  par  les  fosses  nasales. 

A  l'autopsie  de  la  cavité  crânienne,  on  trouva  à  la  base  du  cr&ne  une  tumeur 
de  forme  irrégulière  avec  plusieurs  prolongements  pédicules  et  présentant  à  ^ 
partie  antérieure  une  portion  rénitante  qui,  à  l'ouverture,  contenait  du  pus 
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Cette  iumear»  du  volume  d'un  œuf  de  poule,  débordait  de  toutes  parts 
les  limites  osseuses  de  la  selle  turcique  et  comprimait  fortement  les  deux 
nerfs  optiques  dont  le  gauche  notamment,  enchâssé  dans  la  tumeur,  était  trans- 
formé en  une  petite  lame  mince  et  aplatie.  Latéralement,  ainsi  qu'on  peut  s'en, 
rendre  compte  sur  les  coupes  macroscopiques  de  la  pièce,  la  tumeur  avait  envahi 
de  chaque  côté  les  sinus  caverneux;  les  deux  carotides  restées  perméables 
étaient  englobées  dans. le  néoplasme.  En  haut,  la  tumeur  avait  poussé  un  pro- 
longement envahissant  la  base  du  cerveau  et  s'étendait,  dans  les  deux  hémis- 
phères, jusqu'au  bord  inférieur  du  genou  du  corps  calleux.  Leptoméninglte 
légère  localisée  à  la  base  de  l'encéphale. 

Nous  n'insisterons  pas  aujourd'hui  sur  les  caractères  histologiques  de  cette 
tumeur  dont  l'étude  n'est  pas  terminée  et  qui  sera  l'objet  d'un  travail  ultérieur;, 
mais  d'après  les  premiers  renseignements  &  nous  fournis  par  les  coupes  histolo- 
giques, on  peut  admettre  qu'il  s'agit  très  vraisemblablement  d'une  tumeur 
maligne  à  tjrpe  d'épithélioma  glandulaire. 

Nous  nous  bornons  pour  l'instant  à  présenter  cette  pièce  macroscopique  à 
titre  de  document. 

VI.   Présentation  de  pièces  provenant  de  l'autopsie  d'un  cas   de 
Dysostosecléido-cranienne  héréditaire,  par  MM.  G.  Roussy  et  âmeuille. 

Les  pièces  présentées  proviennent  de  l'autopsie  d'un  malade  à  propos  duquel 
MM.  Pierre  Marie  et  Sainton  avaient  isolé  et  décrit  la  dysostose  cléido- 
cranienne  héréditaire  en  1897.  Jusqu'à  présent,  c'est  la  première  autopsie  de  ce 
genre  qui  ait  été  pratiquée  en  France,  et  celles  en  nombre  très  restreint  faites  à 
l'étranger  sont  incomplètes  à  bien  des  points  de  vue. 

L'insuffisance  de  documents  porte  particulièrement  sur  les  examens  de  pièces 
fraîches.  C'est  pourquoi,  avant  de  procéder  k  un  examen  anatomo- pathologique 
plus  complet  de  ce  cas,  nous  avons  jugé  intéressant  d'apporter  à  la  Société  les 
pièces  suivantes,  en  ne  relevant  que  les  malformations  les  plus  apparentes  : 

l""  Tête.  —  Sur  ce  crâne  appartenant  à  un  sujet  de  52  ans,  on  trouve  la  fonta- 
nelle antérieure  encore  largement  ouverte,  comblée  par  une  membrane  mince 
qui  n'adhère  fortement  ni  aux  plans  cutanés,  ni  à  la  dure-mère.  Les  autres  fon- 
tanelles sont  obturées,  mais  au  niveau  de  la  suture  lambdoide  et  même  de  la 
suture  interpariétale,  il  existe  de  très  nombreux  os  wormiens. 

Le  diamètre  transversal  maximum  de  la  base  du  crâne  dépasse  de  5  milli- 
mètres le  diamètre  antéro-postérieur,  et  lui  donne  l'aspect  bracbycéphalique  le 
plus  marqué. 

L'étage  moyen  de  la  base  crânienne  fait  une  forte  saillie  au-dessus  des  autres 

points  de  la  base.  La  sjnostose  qui  unit  l'apophyse  basilaire  de  l'occipital  au 

corps  du  sphénoïde  forme    en  haut   une  saillie  angulaire  très  prononcée,  au 

niveau  de  laquelle  il  existe  une  petite  tumeur  osseuse  (chordome  de  Virchow) . 

Les  apophyses  mastoldes  sont  très  effacées. 

Au  niveau  de  la  face  il  faut  noter  un  prognathisme  marqué  avec  d'énormes 
irrégularités  d'implantation  des  dents.  L'apophyse  zygomatique  est  séparée  de 
l'os  molaire  de  chaque  côté  par  un  hiatus  de  7  à  8  millimètres.  Les  os  propres 
<lu  nez  ne  viennent  k  l'union  sur  la  ligne  médiane  qu'à  3  millimètres  de  la 
racine.  La  voûte  palatine  est  très  fortement  ogivale. 

Les  muscles  de  la  région  :  peauciers  de  la  face,  masticateurs,  muscles  du  cou 
étaient  très  bien  développés. 
2**  Ceinture  scapulaire.  —  La  clavicule  droite  n'est  représentée  que  par  une 
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petite  tige  osseuse  de  63  millimètres  de  long,  rattachée  en  dedans  au  sternuoi. 
et  en  dehors  à  Tacromion  par  des  trousseaux  fibreux,  et  plus  rapprochée  t!q 
sternum  que  de  Tacromion.  Par  contre,  la  clavicule  gauche  est  à  peu  près  nor- 
male dans  sa  forme  et  sa  courbure  ;  seule  manque  de  ce  x:ôté  Tépiph^^se  et 
l'extrémité  sternale.  Pas  de  ligament  interclaviculaîre. 

A  noter,  au  niveau  de  l'articulation  scapulo-humérale  droite,  une  diminutioD 
notable  dans  l'étendue  de  chacune  des  deux  surfaces  articulaires,  très  apparente 
par  rapport  à  celle  du  côté  gauche. 

Pour  ce  qui  a  tirait  aux  muscles  prenant  insertion  sur  la  ceinture  scapulaire, 
on  remarque  qu'à  droite  les  chefs  claviculaires  du  sterno-mastoîdien,  du  tra- 
pèze, du  deltoïde  et  du  grand  pectoral,  s'insèrent  avec  leur  épaisseur  normaif. 
en  partie  sur  la  tige  osseuse  claviculaire,  en  partie  sur  les  ponts  fibreux,  qui 
constituent  ainsi  des  intersections  aponévrotiques  aux  fibres  de  ces  muscles. 

A  gauche,  ces  muscles  s'insèrent  normalement.  Des  deux  côtés  les  muscles 
sous-claviers  sont  très  bien  développés,  particulièrement  à  droite. 

3"  Cerveau  et  moelle.  —  Le  cerveau  est  beaucoup  plus  large,  beaacoap  piu& 
étalé  que  le  cerveau  d'un  brachjrcéphale  normal.  La  protubérance  est  énonne. 
ses  dimensions  sont  dans  tous  les  sens  augmentées  etdépassent  d'un  tiers  celles 
d'une  protubérance  normale. 

La  moelle  présente  une  cavité  centrale  sjringomyélique  très  marquée:  k 
diagnostic  de  s^ringomyélie  a,  du  reste,  été  fait  pendant  la  vie,  en  raison  de 
l'existence  de  la  «  main  en  pince  »  décrite  par  Pierre  Marie  et  Guillain. 
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A    PROPOS    DU   PROCÈS-VEBBAL    DE    LA    SK.VNCE    Dl'    3    JUIM    1909. 

Deux  cas  de  Chorée  persistante   avec   signes  de   lésions   anato- 
miques légères  du  système  nerveux,  par  M.  Henri  Claude. 

Dans  la  dernière  séance  de  la  Société  j'ai  fait  allusion,  à  propos  de  la  commu- 
nication de  notre  collègue  Thomas,  à  ces  cas  de  chorée  persistante  qui  commen- 
cent avec  les  allures  de  la  chorée  vulgaire  ou  de  Sydenham  et  qui  se  prolongent 
pendant  si  longtemps  qu'on  serait  tenté  de  les  considérer  comme  des  cas  de 
chorée  chronique.  Ces  faits  sont  peu  connus,  c'est  pourquoi  je  crois  qu'il  n'est 
pas  sans  intérêt  d'insister  sur  leurs  caractères. 

Hn  elTet,  la  plupart  des  auteurs  classiques  déclarent  qu'à  ccHé  des  récidives 
fréquentes  dans  la  chorée  des  enfants  ct  des  jeunes  gens,  on  peut  voir  des  formes 
dans  lesquelles  les  accidents  moteurs  persistent,  mais  ils  ne  citent  pas  de  faits 
précis,  et  n'indiquent  pas  les  caractères  qui  différencient  ces  cas  des  chorées 
chroniques.  C'est  que  les  observations  relatives  à  ces  chorées,  que  je  propose 
(i'uppeler  prolongées  ou  persistantes  pour  les  distinguer  précisément  de  la  chorce 
chronique  survenant  à  l'âge  adulte,  sont  fort  peu  nombreuses.  Dans  la  thèse 
<ie  lluet,  qui  constitue  encore  le  plus  important  travail  sur  la  chorée  chronique» 
et  où  l'auteur  s'efforce,  à  ia  suite  de  Charcot,  d'assimiler  la  chorée  chronique  des 
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adultes  ou  de  lluniioglon,  à  la  chorée  vulgaire,  je  n'ai  pu  relever  qu  qd  p^j 
nombre  de  cas  de  chorées  ayant  apparu  dans  l'enfance  ou  l'adolescence  et  i  : 
persistaient  encore  après  plusieurs  années.  Kafz  (1832)  admit  TexisteDce  dV- 
cidents  choréiques  qui,  développés  dans  le  jeune  âge,  se  prolongeraient  à'wn 
façon  chronique.  G.  Sée,  dans  son  mémoire  de  1850,  déclare  que  l'oa  ^oi: 
chez  l'adulte  et  même,  très  rarement  il  est  vrai,  chez  l'enfant,  des  chorées  qi 
se  prolongent  4^  10,  12  ans,  rebelles  à  tout  traitement  et  peuvent  devenir  chro- 
niques, sans  modifier  la  nutrition,  sans  produire  aucun  trouble  intellectuel  im[a  r- 
tant.  Huet  pense  qu'à  mesure  que  le  sujet  s'éloigne  de  la  puberté,  les  acciiletiU 
choréiques  ont  plus  de  tendance  à  passer  à  Tétat  chronique.  Il  cite  deux  obser- 
vations de  chorées  persistantes,  dues  à  Charcot,  relatives  à  un  enfant  de  10  a^ 
et  à  une  jeune  fille  de  16  ans,  une  observation  de  Berdinet,  une  de  Klippel  r- 
Ducellier,  un  cas  de  Hoffmann.  Les  observations  éparses  dans  la  littérature  so:t: 
toutes  relatives  h  des  sujets  adultes. 

Dans  son  Traité  (2<'  édition,  1908)  des  maladies  nerveuses,  Oppenbeim  adnia 
que  si  la  chorée  peut  durer  fort  longtemps  et  même  toute  la  vie  chez  l'aduik 
il  est  excessivement  rare  d'observer  une  chorée  permanente,  stationnaire  cheî 
les  enfants. 

Les  deux  cas  que  je  rapporte  sont  relatifs  à  des  malades  atteints  de  mou\' 
ments  choréiques,  d'ailleurs  légers,  depuis  l'âge  de  14  ans,  mais  ce  qui  fait  lin 
térèt  de  ces  cas,  c'est  que  le  désordre  moteur  s'accompagne  de  svmpti\me: 
dénotant  une  altération  organique  légère  des  centres  nerveux.  On  pourrait  se 
demander,  si,  d'une  façon  générale,  la  persistance  de  la  chorée  n'est  pa$  au 
précisément  à  une  intensité  plus  grande  des  lésions  encéphaIo>raéningées  <]i: 
paraissent  exister  h  l'origine  de  presque  tous  les  cas  de  chorée  vulgaire. 

Observation  l.  —  V...  Léon,  18  ans,  jardinier»  est  atteint  de  mouvements  chon-i-]:''' 
depui.s  4  ans.  Son  père  est  mort  de  tuberculose  pulmonaire,  sa  mère  est  très  bien  ) 
tante.  Le  grand-père  était  épilcptique.  Pas  de  convulsions  dans  renfance.  a  toujours  f 
fort  et  d'une  bonne  santé.  Contracta  la  variole  à  12  ans,  et  eut  à  cette  époque  de  l'ai:  - 
miaurie.  A  14  ans,  il  fait  un  abcès  de  Taissclle  avec  fièvre,  état  général  mauvais,  et  n 
né  cssita  une  large  incision.  A  la  suite,  il  aurait  éprouvé  un  malaise  général,  des  douH:^ 
dans  les  jambes,  une  gène  de  la  marche  et  des  troubles  de  la  déglutition,  enfin,  c'est  à  «e:: 
époque  qu'on  remarqua  chez  ce  jeune  homme,  l'apparition  des  n;ouvemeots  nemov 
Les  nuits  étaient  mauvaises,  il  était  agité,  avait  des  cauchemars.  Cet  état  maladif,  na' 
caractérisé  aurait  duré  environ  deux  mois  ;  puis  il  se  rétablit  et  reprit  son  travail,  mi^' 
il  conserva  toujours  des  mouvements  involontaires  dans  la  figure  et  les  membres. 

Le  malade  est  un  grand  garçon,  fort,  bien  constitué.  11  est  intelligent,  a  passé  >odc>  - 
tificat  d'étude.s  ;  il  lit  volontiers  et  occupe  ses  loisirs  à  étudier  la  musique.  Actuelkm^i^' 
les  mouvements  sont  peu  accusés,  mais  ils  sont  variables  suivant  les  moments.  P«>od^'' 
une  période  il  avait  surtout  des  mouvements  dans  la  figure  et  tirait  par  instants  la  hof'^ 
hors  de  la  bouche.  (Juand  Je  l'examine,  il  présente  surtout  des  mouvements  dan$  la  %-^' 
({ui  grimace  surtout  ù  gauche,  dans  les  bras  et  dans  les  mains;  parfois  il  a  un  bru^'^ 
sursaut  de  tout  le  corps  pendant  qu'il  est  assis.  Il  ne  peut  rester  tranquille  sur  un  $i^'' 
Ces  mouvements  no  le  gênent  pas  pour  travailler  do  son  métier  de  jardinier,  toutefois  >' 
dit  qu'il  se  fatigue  vite.  On  remarque  également  une  certaine  dysarthrie,  il  articule  n)!i> 
[)rononce  indistinctement  certaines  syllabes  ;  il  lui  arrive  souvent  d'avaler  de  travers  03 
ne  remarque  pas  de  paralysie  des  lèvres,  de  la  langue  ou  du  voile  du  palais,  il  v  a  quel 
ques  semaines  il  eut  une  sorte  d'étourdissement  dans  la  rue  et  on  dut  le  soutenir  et l'ai'^^' 
à,  marcher  pendant  quebpies  minutes.  Cet  incident  n'eut  pas  de  suites. 

On  ne  trouve  i)as  de  diminution  de  la  force,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  A  dn»^^ 
le  rèllexe  rotulien  et  le  réflexe  achilléen  sont  forts  ;  à.  gauche,  on  peut  à  peine  olit^^'' 
une  ébauche  de  contraction  musculaire  à  la  percussion  du  tendon  rotulien.  Eofin.  ^ 
droite,  en  excitant  le  bord  externe  du  pied  on  obtient  une  légère  extension  de  IW' 
Jamais  de  déterminations  articulaires,  ni  cardiaques.  Migraines  vives,  fréquentes.  I^>' 
d'incoordination,  pas  de  phénomènes  cérébelleux. 
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En  somme,  mouvements  choréiques  survenus  il  y  a  quatre  ans,  à  la  suite  d'un  état 
infectieux,  persistant  depuis  cette  époque,  plus  ou  moins  forts,  ne  gênant  pas  le  travail, 
mais  assez  accusés  pour  avoir  décidé  les  parents  à  venir  de  province  consulter  à  Parts. 
Signes  d'altérations  du  faisceau  pyramidal  droit. 

Observation  II.  —  Tab...,  18  ans,  couturière.  Pas  d'hérédité  similaire.  Parents  bien 
portants.  Quatre  soeurs,  dont  trois  plus  âgées,  bien  portantes.  Pas  de  maladies  dans 
l'enfance.  Début  de  la  chorée  &  l'âge  de  14  ans,  avant  l'établissement  des  règles  qui  sur- 
viiirent  6  mois  plus  tard.  Apparition  des  accidents  attribuée  à  une  frayeur.  Pas  de  lièvre, 
mais  maux  de  tète  très  violents,  et  quelques  douleurs  dans  les  jambes  au  moment  du 
début.  Aurait  eu  aussi  un  écoulement  d'oreille.  Peu  de  temps  après  l'apparition  des 
mouvemunts  choréiqnes  qui  furent  généralisés,  elle  parait  avoir  eu  une  paralysie  de  la 
Hl«  paire  (déviation  de  l'œil  gauche  en  dehors,  et  ptosis)  et  une  parésie  faciale,  caracté- 
risée par  l'abaissement  de  la  commissure  gauche,  de  la  gène  de  la  parole  et  de  l'embarras 
de  la  langue.  Soignée  pendant  3  mois  dans  dliférents  hôpitaux,  elle  put  travailler  beau- 
coup plus  tard  pendant  un  an  et  demi.  Elle  affirme,  ainsi  que  ses  parents,  que  bien 
qu'ayant  été  sunéliorée,  elle  n'a  jamais  cessé  d'avoir  ses  mouvements,  et  depuis  un  an 
elle  a  renoncé  à  travailler  parce  qu'elle  se  sent  faible,  et  qu'elle  est  maladroite. 

.Actuellement,  agitation  motrice  généralisée,  mouvements  respiratoires  bruyants,  gène 
de  la  déglutition,  nrais  accentuation  des  mouvements  du  côté  gauche,  au  membre  supé- 
rieur comme  au  membre  inférieur.  Exagération  par  Témotion,  la  fatigue  ;  arrêt  incom- 
plet des  mouvements  et  de  peu  de  durée  sous  l'influence  de  la  volonté.  Cessation  des 
mouvements  pendant  le  sommeil,  qui  est  souvent  agité.  La  mémoire  est  un  peu  dimi- 
nuée, mais  rintelligence  est  parfaite  ;  il  n'y  a  ni  excitation  ni  dépression.  Pas  de  para- 
lysie, mais  très  légère  tendance  aux  mouvements  syncinétiques  à  gauche.  Dynamomètre 
iO  à  gauche,  2S  à  droite.  Fatigue  assez  rapide  à  gauche.  Pas  d'atrophie  musculaire, 
légère  hypotonie  se  traduisant  par  une  flexion  un  peu  plus  accusée  de  l'avant-bras 
gauche  sur  le  bras.. L'expérience  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  montre 
d'une  façon  inconstante  le  soulèvement  du  pied  gauche  Les  réflexes  rotuUens  «lacfail- 
léens  sont  plus  forts  à  gauche.  Les  réflexes  radiant  sont  égaux  d'intensité  l'olécra- 
uieu  gauche  est  plus  fort.  Le  réflexe  de  l'orteil  se  fait  en  flexion  des  deux  ^ôtés.  Pas  de 
signe  du  peaucier  ;  réflexes  abdominaux  normaux.  Pupilles  égales,  réagissant  normale- 
ment. Pas  de  troubles  de  sensibilité,  céphalées  presque  constantes.  De  temps  en  temps 
la  malade  éprouve  des  étourdissements,  surtout  quand  elle  est  debout  et  elle  voit  double, 
la  fausse  image  lui  paraissant  à  gauche  et  un  peu  au-dessus  de  la  vraie,  les  étourdisse- 
ments avec  diplopie  transitoire,  s'accompagnent  parfois  de  nau.sées.  L'ouïe  est  bonne. 
Pas  de  lésions  organiques,  rien  au  cœur.  La  ponction  lombaire  a  montré  une  lymphocy- 
tûse  légère,  6  à  8  éléments  par  champ. 

En  somme,  voici  2  cas  de  chorée  chez  deux  sujets  de  18  ans,  persistant 
depuis  l'âge  de  4  ans.  A  l'agitation  motrice  généralisée,  peu  accusée  il  est  vrai, 
s'ajoutent  des  signes  de  localisation  organique.  Chez  le  premier  malade,  c'est 
l'eiagération  du  réflexe  rotulicn  droit  et  l'extension  de  l'orteil  du  même  côté. 
Chez  le  second  malade  c'est  la  paralysie  de  la  II!*  et  VII*  paire  qui  s'est  produite 
autrefois,  ce  sont  la  diplopie  transitoire  au  moment  d'accès  de  céphalée  avec 
étourdissement,  la  légère  hypotonie  du  membre  supérieur  gauche,  l'exagération 
des  réflexes  et  la  faiblesse  relative  des  membres  gauches.  Mais  ce  qui  doit  être 
retenu  surtout  dans  ce  cas,  c'est  la  lymphocytose  qui  prouve  bien  l'existence 
d'un  état  méningé  persistant. 

S'il  existe  toutes  les  formes  de  transition  entre  les  diverses  variétés  classiques 
qui  se  traduisent  par  le  syndrome  choréique,  il  semble  qu'une  place  doit  être 
faite  à  côté  de  la  chorée  vulgaire,  passagère  ou  récidivante  des  jeunes  gens  ou 
des  enfants,  k  la  chorée  persistante  qui  survient  chez  ces  jeunes  sujets,  car  cette 
forme  de  chorée  se  distingue  de  la  chorée  chronique  des  adultes,  et  surtout  de 
la  chorée  héréditaire,  par  une  moindre  intensité  des  symptômes,  par  rintégrité 
des  facultés  intellectuelles  et  la  conservation  d'un  bon  état  général.  Comme 
nous  ne  possédons  pas  de  documents  qui  nous  renseignent  sur  son  évolution  et 
sa  durée,  que  nous  ne  pouvons  afflrmer  son  incurabilité,  il  convient  de  désigner 
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plutôt  cette  affection  par  Texpression  de  chorée  persistante,  qui  n'implique  ^a 
l'idée  de  chronicité. 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

I.  Parathyroïdes  et  Maladie  de  Parkinson,  par  M.  Alquier. 

Ces  recherches  sont  basées  sur  5  autopsies  de  parkinsoniennes  mortes  dans  le 
service  de  M.  le  professeur  Raymond,  et  sur  Tessai  d*opothérapie  paralbrroi- 
dienne  fait  sur  6  malades  suivis  pendant  un  délai  variant  de  3  mois  à  3  ans. 

Des  5  malades  autopsiées,  4  étaient  des  parkinsoniennes  indiscutables,  la 
5*  présentait  à  l'autopsie  des  lacunes  de  désintégration  situées  dans  les  novaui 
gris  centraux,  autour  de  la  capsule  interne  et  représente  peut-être  un  mélaDge 
de  pseudo-bulbaire  et  de  maladie  de  Parkinson.  Dans  la  né vraxe  de  ces  5  malades, 
on  trouve  de  petites  lacunes  de  désintégration  périvasculaires  dans  la  calotte  du 
bolbe,  avec  intégrité  des  cellules  des  noyaux  voisins,  et  une  légère  prolifération 
difTuse  de  la  névroglie  dans  le  bulbe  et  la  moelle.  Daus  les  muscles  examinés, 
lésions  d'atrophie,  avec  vacuolisation  ou  division  fibrillaire  des  faisceaux  mus- 
culaires contenus  dans  certains  fuseaux  neuromusculaires.  Les  parathvroides, 
recherchées  dans  un  de  ces  cas,  étaient  au  nombre  de  5,  on  y  voit  une  assez 
grande  quantité  de  vésicules  graisseuses,  et  une  seule  sorte  de  cellules,  petites, 
sans  colloïde,  tassées  les  unes  contre  les  autres,  la  disposition  en  cordons  n'e%l 
nette  que  par  endroits.  Cet  aspect  est  l'inverse  de  ce  qu'on  observe  chez  le 
chien,  dans  les  parathyroïdes  laissées  en  place,  après  l'extirpation  d'une  ou  de 
plusieurs  d'entre  elles,  mais  il  est  actuellement  difficile  d'indiquer  sa  significa- 
tion exacte.  Dans  4  cas,  le  thyrofde  semble  plutôt  en  hypofonction. 

Des  6  malades  soumis  à  Topothérapie  parathyroldienne,  une  seule  n'a  éprouve 
qu'une  amélioration  insignifiante,  les  autres  ont  eu  une  sédation  marquée  tt 
persistante  des  douleurs,  de  l'insomnie  et  de  la  raideur,  qui,  dans  un  cas  peu 
avancé,  a  disparu  complètement  en  un  mois  environ. 

M.  Henri  Claude.  — :  Les  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  M.  Alquier 
avec  l'ingestion  de  parathyroïdes  sont  très  intéressants.  Ils  semblent  indiquer 
que  certains  symptômes  de  la  paralysie  agitante  résultent  d'une  insuffisance 
parathyroïdienne.  Or  les  examens  histologiques  des  glandes  à  sécrétion  interne 
chez  les  parkinsouiens  permettent-ils  de  conclure  à  l'insuffisance  glandulaire, 
c'est  là  une  question  qui  me  parait  devoir  être  réservée,  après  avoir  entendu  la 
description  de  l'état  des  organes  que  nous  a  faite  M.  Alquier.  D'ailleurs,  d'une 
façon  générale,  j'estime,  comme  je  l'ai  déjà  dit  au  congrès  de  Dijon  et  dans  mon 
étude  sur  les  glandes  à  sécrétion  interne  chez  les  épileptiques  (1),  en  collabora- 
tion avec  Schmiergeld,  qu'il  est  très  difficile  d'apprécier  dans  l'état  actuel  de  nos 
connaissances  histo-physiologiques,  soit  l'insuffisance,  soit  l'hyperfonctionne- 
mentdes  glandes  telles  que  la  thyroïde,  les  parathyroïdes,  l'hypophyse.  Ce  n'est 
que  dans  les  cas  de  grosses  scléroses  atrophiques,  de  nécrose  suite  d'hémor- 
ragie ou  de  thrombo-artérite,  que  Ton  peut  être  très  affirmatif  sur  l'état  fonc- 
tionnel des  organes  en  question.  Les  aspects  des  cellules  qu'on  trouve  notam- 

(1)  Henri  Clalok  et  SciiMiEnGELD,  Les  glandes  à  sécrétion  interne  chez]  les  èpilepUque*. 
L  Encéphale,  n°  1,  janvier  1909. 
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ment  dans  les  paratbjroides^  sont  très  variables  suivant  l'âge  des  sujets,  suivant 
l'espèce  animale;  il  n*est  pas  douteux  que  chez  les  individus  âgés  ces  glandes 
sont  réduites  à  quelques  cordons  cellulaires  perdus  dans  les  lobules  adipeux. 
Si  l'on  rencontre  un  pareil  état  de  ces  organes  chez  un  sujet  jeune  on  peut 
admettre  rhypofonction.  Quant  à  la  signification  des  cellules  éosinophiles,  elle 
est  également  diffîeile  à  interpréter.  J'ai  vu  assez  souvent  dans  les  parathy- 
roldes  d'épileptiques  ces  cellules  éosinophiles  bien  développées  ;  en  même  temps 
j'observais  souvent  la  présence  de  colloïde.  Gomme  la  glande  était  volumineuse 
et  que  les  éléments  cellulaires  pnraissaient  doués  d'une  grande  vitalité,  j'ai  été 
porté  à  considéré  ces  caractères  comme  l'indice  d'un  hyperfonctionnement  para-  * 
thyroïdien  ;  mais  en  formulant  des  réserves  à  cet  égard,  car  certains  des  élé- 
ments cellulaires  avaient  les  apparences  de  la  tuméfaction  hyaline.  D'une  façon 
générale  je  pense  que  l'aptitude  des  cellules  à  fixer  les  colorants  acides  tels  que 
l'éosine,  va  souvent  de  pair  avec  l'activité  de  la  sécrétion  colloïde  dans  les 
glandes  à  sécrétion  interne,  et  que  l'éosinophille  comme  la  sécrétion  colloïde  se 
rencontrent  surtout  dans  les  glandes  en  état  d'hyperfonction,  mais  cette  hypo- 
thèse n'est  pas  démontrée.  Nous  ne  pouvons  donc  pour  le  moment  que  souhaiter 
que  Ton  accumule  des  faits  bien  étudiés  au  point  de  vue  clinique  et  au  point  de 
vue  anatomique,  avant  de  pouvoir  formuler  des  conclusions  précises  sur  le  rôle 
des  diverses  glandes  à  sécrétion  interne  dans  les  maladies. 

M.  Gustave  Roussv.  —  La  communication  de  M.  Alquier  m'incite  k  dire  quel- 
ques mots  des  constatations  récentes  que  je  viens  de  faire  sur  l'état  du  corps 
thyroïde  et  des  glandes  parathyroides  chez  les  Parkinsonniens.  Ces  recherches 
faites  avec  M.  Glunet  et  qui  seront  publiées  incessamment  nous  ont  donné  des 
résultats  différents  de  ceux  de  M.  Alquier.  Pour  le  corps  thyroïde,  dans  les  4  cas 
que  nous  étudions,  il  existe  un  goitre  des  plus  manifestes,  de  dimension  très 
variable  suivant  les  cas,  mais  toujours  évident;  macroscopiqueraent  et  tout  à 
Tait  typique  sur  les  coupes  hislologiques.  Quant  aux  parathyroides,  loin  de 
présenter  le  même  aspect  que  celui  qui  vient  d'être  noté  par  M.  Alquier,  elles 
revêtent  dans  tous  nos  cas  un  type  identique:  aspect  semi-diffus,  gros  placards 
de  cellules  éosinophiles  dont  un  grand,  nombre  sont  spongiocytaires,  sécrétion 
colloïde  abondante,  soit  dans  les  interstices  cellulaires,  soit  dans  les  vaisseaux  ; 
aspect  qui  pourrait  être  l'expression  d'un  état  hyperfonctionnel.  Je  demanderai 
donc  à  M.  Alquier  quel  était  l'état  macroscopique  et  microscopique  du  corps 
thyroïde  dans  chacun  de  ses  cas,  car  on  pourrait  se  demander  si  les  difl'érences 
de  nos  résultats  ne  relèvent  pas  justement  de  l'état  différent  du  corps  thyroïde 
noté  par  lui  et  par  nous.  Je  me  hâte  de  dire  cependant,  ciue  je  ne  crois  pas  que 
les  modifications  histologiqnes  des  glandes  parathyroides  que  nous  observons 
chez  nos  parkinsonniens  soient  sous  la  dépendance  directe  de  celles  du  corps 
thyroïde.  Dans  les  cas  de  goitre  ordinaire,  non  parkinsonnien,  que  nous  étudions 
actuellement,  les  parathyroides  sont  au  contraire  petites,  très  pauvres  en  cellules 
acidophiles  et  en  substance  colloïde,  ce  qui  semble  plutôt  aller  à  rencontre  de 
l'opinion  anciennement  soutenue  par  Gley,  des  relations  fonctionnelles  intimes 
des  systèmes  thyroïdiens  et  parathyroïdiens,  opinion  qui  tend  actuellement  à 
être  abandonnée. 

Je  voudrais  enfin  faire  une  remarque,  a  propos  de  ce  que  vient  de  dire 
M.  Claude.  Comme  lui  Je  crois  qu'il  y  a  lieu  de  faire  de  sérieuses  réserves  dans 
le  jugement  porté  d'hyperfonctionnement  ou  d'hypofonctionnement  d'une 
glande  suivant  l'aspect  histochimique  de  ses  éléments  cellulaires.  Il  est  évident 
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qu'il  }'  a  là,  pour  servir  de  base  à  un  tel  jugemeol,  un  fait  hypothétique  Ceçc> 
dant  il  existe  des  faits  tirés  soit  de  la  méthode  expérimentale,  soit  de  l'ob^r: 
tion  anatomo-clinique,  qui  permettent  jusqu'à  un  certain  point  d'admettre  qc-:: 
tendance  chromophilique  des  cellules   d'une  glande  à  sécrétion  interne,  t.  ^ 
surcharge  en  colloïde,  traduisent  bien  un  état  d'activité  fonctionnelle.  £ip-.v 
mentalement,  on  peut  provoquer  une  hypertrophie  fonctionnelle  compenéaL'b 
d'une  parathjroïde  par  exemple,  en  enlevant  les  trois  autres,  etobserv^erdans  ceu 
parathyroïde  augmentée  de  volume  une  chromophilie  cellulaire  intense  et  r^- 
sécrétion  colloïde  abondante.  De  même,  pour  prendre  un  exemple  dans  la  paûr 
logie  humaine,  je  rappellerai  que  la  glande  pituîtaire  au  cours  de  la  grosb^iy 
subit  des  modifications  notables  ;  son  hypertrophie  coïncidant  avec  uneaugoirv 
tation  du  nombre  des  éléments  cellulaires  acidophiles  et  basophiles  semble  bi-:- 
démontrer   —  ou  mieux  encore  pour  être  plus  réservé  —  autorise  à  adiuetir- 
jusqu'à  plus  ample  informé,  qu'il  s'agit  là  d'un  état  fonctionnel  actif  de  la  glaûJ' 

Al.  Alquieh.  —  Je  compte,  très  prochainement,  reprendre  plus  en  Jéii^ 
les  résultats  que  je  viens  de  résumer  ici,  et,  en  les  comparant  ^  ceux  des  aut:- 
auteurs,  essayer  de  dresser  le  bilan  des  hypothèses  concernant  la  maladie  ù 
Parkinson,  car  nous  en  sommes  encore  aux  hypothèses,  et  aucune  théorie  n: 
me  parait,  à  l'heure  actuelle,  sutlisamment  démontrée. 

La  théorie  parathyroïdienne  a  eu  au  moins  un  mérite,  c'est  que  l'iDgcstii 
de  poudre  de  parathyroïdes  desséchées  (de  préférence  aux  injections  d'exlraii 
donne  à  certains  malades  une  sédation  plus  marquée  qu'avec  les  autres  agî-Qt* 
thérapeutiques.  Mais,  il  ne  s'agit  que  d'une  sédation,  non  d'une  guèrîson.  o 
l'opothérapie  parathyroïdienne  ne  fait  que  retarder  l'évolution  de  la  mala:lit 
son  action  n'est  même  pas  constante. 

La  teneur  des  parathyroïdes  en  vésicules  graisseuses  semble  de  faible  impor- 
tance ;  dans  mon  cas,  le  tissu  glandulaire  paraissait  suffisamment  abondant  Jt 
ne  puis  que  répéter  qu'il  me  paraît  actuellement  impossible  d'interpréter  if- 
variations  histologiques  du  tissu  parathyrpïdien. 

M.  Koussy  y  trouve  de  la  colloïde,  dans  ses  cas,  où  existait  un  goitre.  Dans 
mon  cas,  le  thyroïde  était  sclérosé,  avec  de  très  nombreuses  vésicules  étouffftî 
par  la  sclérose.  L'état  du  thyroïde  est  très  variable  dans  la  maladie  de  Parki"- 
bon.  Dans  ma  thèse,  en  1903,  je  trouvais  les  poids  de  20,  55,  et  16  gramm«s 
avec  structure  à  peu  près  normale,  et  25  grammes  avec  sclérose  légère.  Dansiez 
5  autopsies  actuelles,  une  seule  fois  le  thyroïde  est  à  peu  prés  normal  :  Jao^ 
les  4  autres,  il  présente  une  sclérose  des  plus  nettes,  étouffant  de  nombreuses 
vésicules.  La  colloïde  est  peu  abondante,  souvent  très  pdle;  c'est  ce  qui  mt^  ^ai^ 
penser  à  l'hypofonction.  Quant  au  volume,  2  fois  inférieur  à  la  normale,  iH'J' 
est  supérieur  dan^  les  2  autres  cas.  Chez  la  malade  qui  avait  deé  hcuoesd^ 
désintégration  cérébrale,  le  thyroïde  pesait  80  grammes. 

11.  Mouvements  d'élévation  de  la  Paupière  supérieure  associés  aax 
Mouvements  d'abaissement  de  la  Mâchoire,  par  M.  A.  Souoi^-^  ^^^' 
sentation  du  malade.) 

J'ai  pu  retrouver  le  malade  dont  j'avais  communiqué  l'observation  Ja^^** 
séance  du  6  mai  dernier.  M.  K...,  que  je  vous  présente,  a  bien  voulu  se  sou- 
mettre à  l'examen  de  la  société. 

Le  ptosis  partiel  congénital  de  la  paupière  supérieure  gauche  est  très  netcbcî 
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ui,  et  le  mouvement  d'élévation  de  cette  paupière  n'a  pas  varié.  Je  dois  ajouter^  à 
lire  de  complément,  que  ce  mouvement  ne  se  produit  que  dans  le  regard  en  bas. 
1  fait  défaut,  en  effet,  si  le  sujet  lève  la  tête  ou  regarde  en  haut.  D'autre  part,  le 
khénomène  en  question  est  déterminé,  non  seulement  par  rabaissement  vertical  de 
la  mâchoire  inférieure  (ouverture  de  la  bouche,  mastication),  mais  encore  par 
la  didtiction  latérale  de  la  mâchoire  vers  la  droite,  c'est-à-dire  quand  le  ptérygoï- 
(lien  externe  gauche  entre  en  jeu.  Enfin,  l'intervention  du  facial  est  incapable 
Je  proToquer  l'élévation  de  la  paupière. 

Bref,  le  phénomène  est  entièrement  et  exclusivement  lié  à  la  mise  en  action 
d'une  partie  des  branches  du  trijumeau  moteur  (ventre  antérieurdu  digastrique, 
myêlohyoïdien,  ptérjgoïdien  externe)  et  reste  conforme,  en  cela,  à  la  presque 
totalité  des  cas  de  ce  genre. 

III.  Xj'Inégalité  Pupillaire  latente  chez  les  BasedoTviens,  par  M.  A.  Cax- 

TONNET.  (F^résentation  de  la  malade.) 

Lorsqu'on  examine  des  basedowiens  à  la  lumière  du  jour  on  constate  dans 
l'immense  majorité  des  cas  l'égalité  des  pupilles.  Hartmann  {Thèse  de  Paris, 
1908-1909)  relève  479  observations;  86  fois  0/0  (96  0/0  pour  Sainton),  les  pu- 
pilles sont  normales  et  égales.  7  fois  0/0  elles  sont  dilatées,  2  fois  0/0  elles  sont 
contractées  et  4  fois  0/0  elles  sont  inégales,  et  cela  toujours  en  rapport  avec  le 
cMé  de  l'exopthalmie  et  surtout  de  l'hypertrophie  thyroïdienne.  Une  fois  on  a 
signalé  (Sainton  et  Hathery)  une  inégalité  pupillaire  à  bascule,  du  reste  passa- 
gère. 

Si,  au  lieu  d'examiner  le  malade  à  la  lumière  du  jour,  on  l'examine  dans  la 
chambre  noire  et  à  un  éclairage  très  faible,  non  à  la  loupe  mais  au  miroir  plan 
de  façon  à  faire  se  détacher  en  rouge  l'orifice  pupillaire  et  à  éclairer  d'une 
façon  très  égale  les  deux  yeux,  on  constate  souvent  une  inégalité  peu  marquée 
mais  certaine.  Sur  19  cas  examinés,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  de  La- 
personne,  un  est  à  mettre  de  côté,  car  l'inégalité  pupillaire  s'accompagnait 
de  signe  d'.Xrgyll  bilatéral.  Sur  les  18  autres,  6  fois  l'examen  à  la  chambre 
noire  a  montré  de  l'inégalité  (4  fois  l'cxophtalmie  de  ce  côté  était  plus  apparente 
et  3  fois  les  bouffées  de  chaleur  étaient  plus  marquées  dans  cette  moitié  de  la 
face). 

Sur  les  12  cas  d'égalité  à  la  chambre  noire  l'instillation  de  cocaïne  à  4  0/0, 
à  doses  égales  dans  les  deux  yeux  (nous  nous  sommes  servis  de  comprimes 
rigoureusement  dosés)  montre  après  6,  8,  10  ou  12  minutes  une  inégalité 
c'ertaine  dans  8  cas  (dont  2  avec  exophtalmie  plus  apparente  de  ce  côté).  Cette 
inégalité  provoquée  (latente  si  Ton  veut)  est  visible  à  la  lumière  du  jour  ou 
nécessite  aussi  l'examen  k  la  chambre  noire.  Au  bout  d'un  certain  temps,  un 
quart  d'heure  environ,  les  deux  pupilles  sont  dilatées  au  maximum  et  souvent 
égales  ;  il  s'agit  donc  d'une  plus  grande  rapidité  de  dilatation  d'une  pupille:  si 
le  mydriatique  était  moins  fort  on  n'atteindrait  pas  le  maximum  de  dilatation 
H  l'inégalité  persisterait  ;  mais  la  durée  de  l'expérience  serait  beaucoup  plus 
longue. 

Des  examens  répétés  ont  donné  pour  les  mêmes  malades  des  résultats  identi- 
ques, sauf  dans  2  cas  où  les  pupilles  trouvées  inégales  d'abord  ont  ensuite  été 
trouvées  égales  et  dans  2  cas  où  l'inégalité  pupillaire  était  inversée. 

Donc  sur  48  malades,  6  ont  présenté  une  inégalité  avec  un  éclairage  très 
faible,  8  autres  n'ont  présenté  cette  inégalité  qu'après  instillation  d'un  niydria- 
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tique  de  puissance  moyenDe;  sur  ces  14  malades,  4  fois  un  exameo  ultérieur  u 
donné  des  résultats  différents;  4  malades  enûn  ont  toujours  montré  de  l'èça- 
lité  pupillaîre.  On  voit  donc  combien  ce  mode  de  recherche  est  sensible.  Ajng- 
tons  que  sur  des  sujets  sains  il  ne  révèle  aucune  inégalité  pupiUaire. 

Cette  mydriase  provoquée  pour  la  recherche  de  Vinégaliié  pupiUaire  latente,  que 
nous  croyons  être  le  premier  à  proposer,  est  actuellement  appliquée  par  mui 
chez  des  malades  autres  que  des  basedowiens  ;  nous  publierons  sous  peu  i<  s 
résultats  obtenus. 

IV.  Traitement  du  Torticolis  Mental  de  Brissaud  (LunetUi  héminhn^' 

siantes),  par  M.  Sicard. 

On  a  déjà  discuté  souvent  ici  même  le  traitement  de  ce  syndrome  singulier 
que  M.  Brissaud  a  décrit  sous  le  nom  de  «  torticolis  mental  >. 

MM.  Brissaud  et  Meige  se  sont  toujours  montrés  partisans  de  la  seule  théra- 
peutique médicale  par  la  rééducation  psychique  et  musculaire.  M.  Babinaki  » 
défendu,  au  contraire,  dans  certains  cas,  l'intervention  chirurgicale  (résectioi. 
de  la  branche  externe  du  spinal). 

Voici  un  homme  de  40  ans  qui  était  atteint  depuis  2  ans  d'byperkinésie  da 
sterno-cléido-mastoïdien  et  du  trapèze  du  côté  droit.  Les  secousses  cloniques 
répondaient  tout  à  fait  au  type  classique  de  Brissaud.  Elles  étaient  locaiiséts 
surtout  à  ces  deux  muscles,  s'étendant  cependant,  à  certains  moments,  par  d< 
légères  contractions,  aux  muscles  de  la  nuque,  obéissant  en  cela  à  la  remarque 
très  judicieuse  faite  par  M.  Meige,  que  les  muscles  de  la  nuque  participent  tou- 
jours, peu  ou  prou,  au  spasme.  Comme  ce  malade,  de  passage  à  Paris,  ne  pouvait 
utilement  entreprendre  une  cure  de  rééducation^  et  que,  d'autre  pan,  les  mou- 
vements d'inclinaison  latérale  de  la  tête,  toujours  les  mêmes,  étaient  à  peu  près 
constants  et  gênaient  considérablement  le  malade  dans  son  métier,  nous  lai 
avons  proposé  la  section  du  spinal  externe. 

Notre  collègue  Ombrédanne  Ta  pratiquée,  il  y  a  4  semaines,  et  a  réséqué  ul 
centimètre  environ  de  ce  nerf  au  niveau  du  sterno-cléido-mastoîdien.  Les  siii>s 
opératoires  ont  été  normales,  avec  réunion  par  première  intention. 

Mais,  dès  le  deuxième  jour  après  Tintervention,  les  mouvements  de  •  retro- 
colis  »,  restés  à  peu  près  latents  jusqu'alors,  devinrent  incessants,  surtout  U 
nuit,  dans  le  derubitus  dorsal,  empêchant  tout  sommeil.  Us  se  calmèrent  vers  le 
iO""  jour,  pour  céder  depuis  la  place  à  la  clonie  latérale  primitive,  sans  qoe  nous 
ayons  pu  nous  réjouir  jusqu'à  ce  jour  d'une  amélioration. 

Par  contre,  nous  avons  eu  l'occnsion  d'observer  trois  autres  sujets  (deux 
femmes  et  un  homme),  atteints  du  même  syndrome,  et  qui  furent  très  amêlierh, 
sinon  complètement  guéris  par  le  traitement  de  rééducation  auquel  nous  avons 
adjoint  la  petite  pratique  suivante  :  Matin  et  soir,  durant  9  à  3  heures,  nous 
faisions  porter  à  nos  torticoliques  des  lunettes  que  l'on  pourrait  appeler  «  bémi* 
anopsiantes  •,  puisqu'elles  sont  destinées,  par  une  cache  symétrique  sur  les  deux 
verres,  à  masquer  tout  un  champ  externe  de  la  vision,  champ  gauche  s'il  s'agit 
d'une  inclinaison  céphalique  à  droite,  et  vice  versa.  On  comprend  que,  dans  ces 
conditions,  le  malade  soit  obligé,  s'il  veut  se  conduire  et  se  servir  utilement  d* 
sa  vision,  de  ramener  sa  tète  dans  la  recliligne.  Les  lunettes  légères  dite> 
d'automobile,  avec  étoffe  latérale  protectrice,  se  prêtent  parfaitement  à  ce  rôle 

Nous  croyons  donc  que  si  la  section  du  spinal  externe  n'est  pas  une  opération 
dangereuse,  ni  par  elle-même,  ni  par  ses  suites,  comme  nous  Tavons  monirf 
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dans  une  des  séances  précédentes  (mai  1909),  il  est  difGcile  de  spécifier  nette- 
ment ses  indications  dans  son  application  à  la  cure  du  sj'ndrôme  de  Brîssaud, 
puisqu'elle  a  échoué  chez  notre  malade  dont  les  mouvements  cloniques  étaient 
cependant  bien  limiiéi  au  groupe  musculaire  sterno-trapézien  gauche.  Et,  confor- 
mément aux  conclusions  de  MM.  Brissaud  et  Meige,  nous  pensons  qu'il  est  plus 
rationnel  de  n'avoir  recours  qu'au  seul  traitement  médical. 

« 

J.  Babinski.  —  M.  Sicard  déclare  que  l'opération  subie  par  la  malade  qu'il 
présente  a  été  sans  effet,  au  point  de  vue  fonctionnel,  qu'elle  n'a  été  ni  efficace 
ai  nuisible.  Cette  constatation  ne  l'autorise  pas  à  soutenir  que  la  section  du 
spinal  doive  être  systématiquement  écartée  de  la  thérapeutique  du  torticolis  dit 
mental  ;  il  a  seulement  le  droit  de  dire  que  cette  intervention  n'est  pas  toujours  * 
suivie  d'amélioration,  en  pareil  cas,  ce  que  je  me  garderai  bien  de  contester. 

Je  rappelle  à  ce  sujet  l'observation  d'une  malade  que  j'ai  présentée  à  la 
Société  de  Neurologie  en  1907  (1). 

J'ai  vu  cette  femme  pour  la  dernière  fois,  il  y  a  quelques  mois;  à  ce  moment, 
c'est-à-dire  iS  mois  après  l'opération,  elle  se  trouvait  dans  un  état  très  satisfai- 
sant; sous  l'influence  des  fatigues  excessives  occasionnées  par  les  travaux 
pénibles  auxquels  elle  est  parfois  assujettie,  les  troubles  reparaissent  en  partie, 
ilit-elle.  sans  atteindre,  tant  s'en  faut,  le  degré  d'intensité  qu'ils  avaient  autre- 
fois, mais  il  lui  suffit  de  quelques  jours  de  repos  pour  recouvrer  le  calme  et  se 
débnrrasser  presque  complètement  des  mouvements  involontaires. 

En  tenant  compte  de  ce  fait,  en  considérant  que  la  section  du  spinal  est  une 
opération  pour  ainsi  dire  inofTensive,  ainsi  que  cela  ressort  de  mes  observations 
confirmées  par  celles  de  M.  Sicard,  je  continue  à  penser  que,  dans  le  torticolis 
mental,  lorsque  les  phénomènes  spasmodiques  sont  unilatéraux,  qu'ils  prédo- 
minent dans  le  sterno-mastoïdien  et  le  trapèze,  il  est  légitime  de  sectionner  le 
spinal,  à  condition,  bien  entendu,  d'avoir  essayé  au  préalable  les  divers  modes 
de  traitement  médical,  en  particulier  la  méthode  de  rééducation  imagi  née  par 
MM.  Brissaud  et  Meige,  et  d'avoir  échoué  dans  ces  tentatives. 

• 
M.  Dejerink.  —  Il  y  a  longtemps  déjà  que  l'on  a  pratiqué  la  section  du  spinal 
dans  le  torticolis  spasmodique.  11  y  a  17  ans  que  j'ai  pratiqué  à  Bicètre  l'au- 
topsie d'un  sujet  auquel  Tillaux,  bien  des  années  auparavant,  avait  sectionné  la 
branche  externe  du  spinal  pour  un  torticolis  spasmodique.  Or,  cette  opération 
n'avait  eu  aucune  influence  sur  le  torticolis. 

M.  Brissaud.  —  Je  répéterai  une  fois  de  plus  ce  que  j'ai  dit  maintes  fois  :  jamais 
le  torticolis  mental  ne  doit  être  traité  par  le  procédé  chirurgical  des  sections 
musculaires  ou  des  sections  nerveuses.  S'il  est  vrai  que,  dans  quelques  cas,  un 
traitement  chirurgical  a  pu,  en  agissant  par  action  psychique,  donner,  aussi 
bien  que  la  rééducation  psycho-piotrice,  des  guérisons  durables,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  ce  traitement  doit  être  écarté  en  principe,  car  il  autorise  des 
interventions  chirurgicales  désastreuses  (sections  musculaires  ou  nerveuses 
multiples)  dont  j'ai  déjà  cité  plusieurs  exemples. 

M.  Raymond.  —  J'ai  déjà  à  maintes  reprises,  aquiescé,  entièrement,  aux  idées 
de  MM.  Brissaud  et   Sicard.  J'ajoute  qu'il  faut  être  très  prudent  relativement  à 
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ces  tentatives  opératoires.  Un  chirurgien  est. poursuivi,  en  ce  moment,  par  ar.-. 
malade  atteinte  de  torticolis  mental,  qu'il  a  opérée  et  chez  laquelle  rop«rati<â 
n'a  eu,  pour  résultat,  que  d'aggraver  la  nsaladie;  elle  lui  demande  une  fort^ 
somme  comme  dommages-intérêts.  Or,  en  pareille  matière,  même  quand  on  i 
raison,  il  faut  se  défendre  devant  les  tribunaux  et  cela  coûte  cher.  Je  Tiens  d'en 
faire  l'expérience,  à  mes  dépens,  à  propos  d'un  persécuté  —  persécuteur,  qs? 
j'ai  présenté  aune  de  mes  leçons  du  mardi.  Il  prétendait  que  je  lui  avais  trc»uU^ 
la  raison  et  enlevé  son  gagne-pain  en  percutant  ses  réflexes  tendineux  !  Grâce  i 
l'Assistance  judiciaire,  il  a  pu  suivre  sa  demande  et  j'ai  été  obligé  de  constilaer 
avoué  et  avocat. 

M.  Henry  Meige.  —  Contre  le  traitement  chirurgical  du  torticolis  convulsi:': 
le  principal  argument  me  parait  être  celui  que  j'ai  déjà  fait  valoir  plusieur> 
fois,  à  savoir  la  difficulté,  pour  ne  pas  dire  l'impossibilité,  de  déterminer  exa:- 
teipent  le  siège  des  phénomènes  convulsifs.  Des  examens  réitérés  me  condoi>t?o! 
h  penser  que  les  cas  où  le  sterno-mastoïdien  et  le  trapèze  d*un  même  cûif  foct 
seuli  touchés  sont  exeeptionneli.  Presque  toujours  on  peut  constater  la  participa- 
tion des  muscles  de  la  nuque  aux  mouvements  convulsifs,  et  très  fréquemment 
on  voit  les  contractions  siéger  dans  des  muscles  opposés,  par  exemple  :  sterni>- 
mastoïdien  gauche  et  trapèze  droit,  ou  inversement. 

Dans  ces  conditions,  la  section  d'un  seul  des  nerfs  spinaux  ne  peut  guère  rite 
recommandée;  et  la  section  même  des  deux  nerfs  spinaux  ne  saurait  avoir  d'ac- 
tion sur  les  contractions  des  muscles  rotateurs  du  cou  et  extenseurs  de  U 
nuque. 

11  n'est  pas  douteux  que  les  phénomènes  convulsifs  sembUnt  prédominer  dans 
les  muscles  sterno-mastoïdiens  :  la  situation  même  de  ces  muscles,  faciles  i 
voir,  à  palper,  les  grands  mouvements  qu'ils  impriment  &  l'extrémité  cépbâ- 
lique,  attirent  d'abord  sur  eux  Tattention,  aussi  bien  des  malades  que  de  ceui 
qui  les  observent.  On  conçoit  que  la  section  d'un  nerf  spinal  transformant  une 
masse  musculaire  volumineuse,  dure,  contractée  à  Textrème,  en  une  lanière 
molle  et  inerte,  puisse  procurer  l'illusion  d'un  soulagement,  voire  même  ud 
soulagement  véritable,  car  il  est  notoire  qu'un  patient  s'accommode  mieui 
d'un  état  paralytique  que  d'un  état  convulsif.  Malheureusement,  ce  soulage- 
ment est  généralement  de  courte  durée.  En  effet,  dés  avant  l'interTention,  des 
contractions  existaient  dans  les  muscles  postérieurs  de  la  nuque  et  du  cou: 
mais  elles  étaient  peu  apparentes,  en  raison  de  la  difficulté  de  l'examen  et 
de  la  palpation  de  ces  muscles  profondément  situés,  et  aussi  du  peu  d'étendue 
des  déplacements  qu'elles  impriment  h  la  tète.  Ces  contractions  pouKant  ne 
tardent  pas  à  se  révéler  sous  la  forme  d'un  rétrocolis  qui  n'incommode  et  n'af- 
flige pas  moins  qu'un  torticolis. 

L'opération  a  donc  pu  procurer  l'illusion  d'une  guérison  transitoire,  et  c'est 
quelque  chose  assurément;  mais  faut-il  faire  fl  de  la  pénible  désillusion  qui  lui 
succède,  lorsque  le  patient  s'aperçoit  que  son  mal  reparait  dans  une  région  on 
il  ne  le  soupçonnait  même  pas?... 

V.  Torticolis  Mental  traité  par  la  Rééducation  psycho-motrice,  l'^r 

MM.  Brissaud  et  Bauer.  (Présentation  de  la  malade.) 

Voici  une  jeune  femme  de  29  ans,  qui,  il  y  a 6  mois,  était  atteinte  d'un  torti- 
colis mental  très  accusé,  datant  de  deux  ans;  elle  a  été  guérie  par  laméthodede 
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rééducation  psychomotrice  et  l'emploi  des  lunettes  que  vient  de  présenter 
M.  Sicard.  Actuellement,  elle  a  une  petite  rechute  qui  se  manifeste  lorsqu'elle 
marche  coiffée  de  son  grand  chapeau.  Quelques  séances  de  rééducation  viendront 
sans  doute  &  bout  de  cette  rechute.  Toutefois,  de  grands  et  vrais  soucis  de 
famille  seront  peut-être  une  entrave  &  la  guèrison  déûnitive. 

VI.  Arthropathie  suppurée  chez  un  Tabétique,  par  MM.  Brissaud,  Baver 

et  Gy.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  un  tabétique  atteint  d'une 
arthropathie  dont  les  caractères  particuliers  méritent  d'attirer  l'attention. 

L...,  âgé  de  40  ans,  entre  àl'Hôtel-Dieu,  en  octobro  dernier,  pour  une  arthrite  aiguë  du 
pied  droit  dont  il  est  atteint  depuis  3  jours. 

Après  une  journée  fatigante,  un  samedi  soir,  il  a  été  pris  subitement  do  très  violentes 
douleurs  dans  les  membres  inférieurs,  douleurs  fulgurantes  qui  persistent  encore  le  len- 
demain, dimanche,  et  qui  sont  alors  accompagnées  d*un  grand  malaise  général,  do  fris- 
sons et  de  fièvre.  Le  dimanche  soir,  L...  constate  que  son  pied  droit,  déjà  déforniô  de- 
puis quelques  années,  a  beaucoup  enflé  et  est  devenu  très  rougo.  Le  lundi  et  le  mardi, 
il  peut  cepend&nt  aller  à  son  travail  ;  mais  le  mercredi,  l'inflammation  du  pied  no  dispa- 
raissant pas,  il  entre  dans  notre  service. 

Les  violentes  douleurs  des  premiers  jours  ont  cessé,  mais  L. . .  ressent  encore  un  ma- 
laise général  ;  la  langue  est  saburrale,  la  température  atteint  39«. 

Le  pied  droit,  très  tuméfié,  surtout  au  niveau  des  malléoles  et  de  la  face  dorsale  du 
tarse  et  du  métatarse,  est  rouge:  la  peau  est  tendue,  lisse  et  chaude:  en  avant  de  la 
malléole  interne,  on  perçoit  de  la  fluctuation.  Malgré  l'intensité  des  phénomènes  inflam- 
matoires, l'exploration  et  la  mobilisation  du  pied  n'éveillent  aucune  douleur.  Devant  l'in- 
dolence absolue  de  cette  arthrite,  on  songo  à  rechercher  les  signes  du  tabcs  et  on  trouve 
de  rinégalité  pupillaire  avec  signe  d'Argyll  Robertson,  abolition  des  réfle.Tes  rotuliens. 
De  plus,  on  apprend  qu'à  26  ans.  L...  a  été  atteint  d'un  chancre  syphilitique,  suivi  de 
roséole  et  de  plaques  muqueuses  et  n'a  guère  été  soigné;  depuis  l'ùge  de  32  ans,  L...  a, 
de  temps  à  autre,  de  petites  crises  de  douleurs  fulgurantes,  des  douleurs  en  ceinture, 
de  légers  troubles  urinaires.  Vers  l'âge  de  34  ans,  son  pied  droit  s'est  déformé  peu  à 
peu,  la  voûte  plantaire  s'est  affaissée  et  un  médecin  a  reconnu  un  pied  tabétique.  Le 
diagnostic  de  tabès  peut  donc  être  afllrmé  (quelques  jours  plus  tard  la  ponction  lombaire 
confirmait  ce  diagnostic  en  montrant  une  forte  lymphocytose  céphalo-rachidienne)  et  on 
considère  la  lésion  inflammatoire  du  pied  comme  une  arthropathie  tabétique  suppurée 
avec  lymphangite.  Etant  donné  la  gravité  do  l'état  local,  l'opportunité  d'une  intervention 
chirurgicale  est  discutée,  puis  écartée,  et  on  fait  appliquer  sur  le  pied  des  compresses 
d'eau  bouillie  chaude  —  pulvérisations  toutes  les  3  heures. 

Dès  le  lendemain  la  fièvre  diminue,  et  le  surlendemain  la  température  est  normale. 
Mais  peu  d«  modifications  locales.  Une  ponction,  faite  dans  la  zone  de  fluctualion,  donne 
issue  à  30  centimètres  cubes  de  pus  jaunâtre,  plus  ou  moins  grumeleux.  Au  microscope, 
on  trouve  dans  ce  pus  des  débris  cellulaires,  des  polynucléaires  altérés,  pas  de  microbes. 
Les  milieux  ensemencés  restent  stériles.  Un  cobayo  inoculé  ne  présente  aucun  trouble  ni 
immédiat,  ni  tardif.  (Pas  de  tuberculose.) 

A  la  suite  de  la  ponction,  les  phénomènes  inflammatoires  s'atténuent  quelque  peu; 
mais  deux  nouvelles  ponctions  doivent  être  faites  en  novembre  —  et  cette  fois  encore  les 
milieux  ensemencés  restent  stériles.  Peu  à  peu  le  pied  diminuo  de  volume,  la  rougeur 
disparaît  et  on  permet  au  malade  de  se  lever.  Dès  les  premiers  essais  de  marche,  l'in- 
Hammation  articulaire  etpéri-articulaire  reparaît  très  accusée,  mais  sans  occasionner  ni 
fièvre,  ni  malaise  général.  Après  une  nouvelle  période  de  repos,  le  malade  peut  enfin 
quitter  l'hôpital  (janvier  1909)  et  reprendre  un  peu  d'occupation. 

Le  12  mars,  sans  raison  apparente,  nouvelle  crise  de  violentes  douleurs  fulgurantes, 
suivie  de  l'apparition  des  mêmes  phénomènes  inflammatoires  locaux  qu'en  octobre  dernier, 
mais  sans  fièvre,  ni  malaise  général.  Un  chirurgien  voit  le  malade  et  lui  propose  Tampu- 
tation  du  pied;  l'opération  est  décidée,  mais  deux  jours  plus  tard,  devant  une  atténuation 
paradoxale  des  signes  inflammatoires,  le  chirurgien  se  récuse.  Depuis  cette  époque,  ou 
observe  de  temps  à  autre  des  poussées  algues  apparaissant  toujours,  au  dire  du  malade, 
à  la  suite  de  fortes  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs;  entre  temps  les 
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articulalions  du   pied   restent    emp&tées.  Une  radiographie  a  montré  qa*it  exisU  ^■ 
grosses  lésions  ostéo-arliculaires  du  tarse  :  Tastragale  semble  parliculiëreoieat  toud 

Les  arthropathies  suppurées  tabétiques  ne  sont  pas  f>*équentes;  elles  méritr^ 
donc  d'être  signalées.  En  général,  leur  nature  ne  peut  être  précisée  et  ton'/- 
les  hypothèses  restent  permises.  Toutefois  dans  notre  observation,  en  prés^r. 
de  phénomènes  inflammatoires  aussi  intenses,  accompagnés  de  supparatioo.. 
est  difGcile,  malgré  la  stérilité  apparente  du  pus  retiré  par  ponction,  de  oe  y^ 
croire  à  une  ostéo-arthropathie  infectieuse.  Notre  malade  étant  sûrement  sTpb- 
Htique,  l'hypothèse  d'une  ostéoarthropathie  suppurée  syphilitique  nous  paraft  !: 
plus  plausible. 

M.  Raymond.  —  J*ai  eu  l'occasion  d'observer  tout  dernièrement  un  fait  qsi. 
dans  une  certaine  mesure,  se  rapproche  de  celui  qui  vient  d'être  présenté  :  cV: 
le  cas  d'un  tabétique  qui  subitement  a  été  atteint  d'une  arthropathie  do  ge&i 
avec  suppuration  et  gangrène:  à  bref  délai,  cette  grave  arthropathie  a  été  cati^ 
■de  la  mort  du  malade. 

Vil.  Syndrome  de  Weber  traumaticiae  par  balle  intra-cranienne 
Craniectoxnie  et  extraction  de  la  balle,  par  M.  Gaston  Houzel  (Prrs^^ 
tation  du  malade.) 

Le  malade  que  je  présente  aujourd'hui  a  déjà  eu  les  honneurs  de  la  So:i'^> 
de  neurologie,  car,  il  y  a  quelques  mois.  M.  Georges  Guillain  le  présentait  ioi. ce 
son  nom  et  au  mien.  Deux  mots  suffiront  pour  rappeler  son  observation  qui  doit 
paraître  in  extemo  dans  le  prochain  numéro  de  la  Revue  de  Chh-urgie. 

Ce  jetine  homme,  dans  une  tentative  de  suicide,  se  tire  à  bout  portante 
2  janvier  dernier  une  balle  de  revolver  qui,  pénétrant  dans  la  région  caroti- 
dienne  au  niveau  de  la  grande  corne  de  l'os  hyoïde,  monte  verticaleinenl  pc^ 
forer  la  base  du  crâne  et  se  loge  dans  la  région  pédonculaire  droite. 

Examiné  quelques  jours  après  l'accident  on  trouve,  au  point  de  vue  clinique, 
un  syndrome  de  Weber  avec  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  droit  et  para- 
lysie faciale  avec  hémiplégie  à  gauche.  Les  troubles  de  la  sensibilité  consistas' 
en  hémi-ancsthésie  et  dissociation  syringomyélique  sont  très  nets,  ils  siègent  à 
droite  au  niveau  de  la  face,  intéressant  tout  le  territoire  du  trijumeau;  à  gauck 
aux  membres  supérieur  et  inférieur.  J'insiste  surtout  sur  ce  fait  que  M.  Rocbon- 
Duvigneaud,  qui  suivait  ce  malade  au  point  de  vue  oculaire,  vit  se  constituer,  ud 
mois  après  l'accident,  un  signe  d'Argyll-Robertson  incomplet  k  gauche  et  com- 
plet à  droite.  Ce  signe  a,  d'ailleurs,  été  contrôlé  ici  même  à  la  chambre  noire 
par  M.  Rabinski,  lors  de  notre  première  présentation. 

Sorti  du  service  du  professeur  Quénu  après  4  mois  de  séjour,  avec  destoos 
définitives  et  une  hémiplégie  spasmodique,  le  malade  vient  le  3  mai  àrhôpital 
Laennec  consulter  notre  maître  M.  Legueu  pour  une  céphalée  persistante  et  àes 
douleurs  qui  reviennent  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  par  crises  paroxystiques, 
dans  la  partie  droite  de  la  face.  Ces  douleurs  sont  à  ce  point  intolérables  <}a^^^' 
jeune  homme  réclame  impérieusement  une  intervention  chirurgicale  •  <1«^'^*^ 
qu'en  soient  les  conséquences  ». 

Devant  cette  insistance  et  vu  que  le  diagnostic  du  siège  semblait  absolumest 
précis  par  la  clinique  et  la  radiographie,  M.  Legueu  se  proposa  donc  de  tenter 
l'extraction  du  projectile  en  abordant  le  pédoncule  cérébral. 

Craniectomie  temporo-pariétale  le  7  juin  après  vaste  lambeau  en  fl  P*^*"^ 
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e    rapophjse  orbitaire  externe  pour  se  terminer  en  arrière  devant  le  trou 
uditif. 

Incision  curylligne  de  la  dure-mére.  À  ce  moment  il  a'évacue  une  grande 
[uantité  de  liquide  céphalo-rachidien  et  cette  hydrocéphalie  considérable  est 
tncore  rendue  plus  évidente  par  Taffaissement  de  tout  Thémisphère  cérébral, 
lelui-cîy  en  se  vidant,  recule  et  facilite  beaucoup  l'accès  de  la  région  basilaire.  Il 
^ufGt  en  effet  de  le  récliner  légèrement  avec  une  valve  pour  apercevoir  profon- 
lément  la  balle  d'aspect  bleuté,  qui  se  trouve  sous  la  dure-mère  et  dont  la 
)oinie  a  perforé  la  méninge. 

Elle  est  ioui  dure-mérienne  placée  légèrement  en  dedans  des  trous  grand  rond 
et  ovale,  répondant  en  haut  aux  deux  tiers  externes  du  pédoncule  et  &  la  ban- 
lelette  optique  qu'elle  comprime. 

Incision  de  la  méninge  sur  la  balle.  Extraction.  On  termine  ensuite  rapide- 
ment une  opération  qui  n'a  duré  que  15  à  20  minutes. 

Les  suites  opératoires  furent  excellentes  et  le  malade  se  leva  dès  le  lendemain. 
Il  faut  noter  surtout  que  la  céphalée  a  complètement  disparu  depuis  l'énorme 
décompression  provoquée  par  l'intervention  ;  elle  était,  semble-t-il,  lié  à  l'hydro- 
céphalie constatée.  Les  douleurs  névralgiques  faciales  ont  cédé  aussi  et  d'après  le 
siège  du  projectile  on  peut  admettre  qu'elles  traduisaient  l'irritation  du  nerf 
maxillaire  supérieur  par  la  balle  au  niveau  du  trou  grand  rond. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  le  gros  intérêt  de  cette  intervention  au  point  de 
vue  chirurgical,  car  il  s'agit  d'une  tentative  encore  sans  précédent  dans  une 
région  aussi  profonde.  Nous  avons  cru  simplement  qu'il  y  avait  intérêt  à  joindre 
au  syndrome  clinique  constaté  ce  complément  chirurgical. 

Il  s'agissait  donc  d'une  balle  ious  et  non  tntra-pédonculaire  et  les  lésions 
pédonculaires  que  l'observation  rapporte  semblent  bien  être  sous  la  dépendance 
de  deux  facteurs  :  d'une  part  la  eompreaion  du  pédoncule  par  la  balle  et  d'autre 
part  la  eontuiion  grave  qui  s'est  fatalement  produite  au  moment  de  l'accident. 
Nous  n'en  voulons  pour  preuves  que  l'hémorragie  du  liquide  céphalo-rachidien 
notée  à  la  première  ponction  lombaire  et  aussi  la  perforation  de  la  dure-mère 
par  toute  la  pointe  du  projectile  constatée  à  l'intervention. 

11  sera  intéressant  de  suivre  ce  malade  pour  connaître  désormais  l'avenir  de 
ses  lésions  motrices  et  surtout  enregistrer  les  variations,  d'ailleurs  peu  probables, 
qui  pourraient  se  produire  du  côté  de  son  signe  d'Argyll  Robertson. 

Jusqu'à  ce  jour  le  résultat  de  l'acte  opératoire  a  été,  sous  ce  rapport,  absolu- 
ment nul.  Un  examen  oculaire  pratiqué  ce  matin  même  nous  apprend  : 
Inégalité  pupillaire  très  marquée.  A  droite  myosis  avec  pupille  punctiforme. 
Pupille  droite  :  ne  réagit  pas  à  la  lumière,  ni  &  la  chambre  obscure,  réagit  à 
l'accommodation . 
Réflexe  consensuel  aboli. 

Pupille  gauche:  réagit  à  la  lumière  et  à  la  convergence,  mais  le  réflexe  lumi 
aeux  est  faible  et  paresseux. 
Réflexe  consensuel  conservé. 

L'extraction  du  projectile  par  le  chirurgien  a  donc  laissé  ces  lésions  complète- 
ment indifférentes  jusqu'ici  ;  des  examens  ultérieurs  de  notre  malade  pourront, 
seuls,  d'ici  quelques  mois,  nous  donner  les  résultats  d'une  intervention  chirur- 
gicale encore  trop  récente. 

M.  Gborobs  Guillain.  —  Je  me  permets  d'insister  sur  le  grand  intérêt  de 
la  communication  de  M.  Houzel.  Les  résultats  de  l'intervention  chirurgicale 
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pratiquée  cbei  ce  m&lade  prouvent  avec  évidence  qu'une  balle  de  revolver  ajut 
contuaionné  la  région  du  pédoncule  et  la  comprimant  pent  déterminer  la  pro- 
duction d'un  signe  d'ArgjU  Robertaon  légitime. 

VJII.  Tronbles  de  la  SensibUitâ  dann  un  cas  de  Maladie  de  Fried- 
reloh,  par  MM.  JuHEriTiË  et  Cbbnit.  (Service  du  professeur  Dejerine) 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  17  ans,  présentant  le  tableau  clinique  compUl 
de  la  maladie  de  Frtedreich  :  démarche  tabéto-cérëbelleuse,  troubles  de  la  sli- 


tion,  incoordination,  aa^nergie,  abolition  des  réflexes  tendineux,  ligoa  i^ 
Babinaki  bilatéral,  nj'stagmus,  cjphoscoliose,  déformations  des  pieds,  etc. 

Ce  qui  fait  l'intérêt  de  ce  cas,  ce  sont  les  troubles  de  la  sensibilité  que  pré- 
sente ce  malade;  on  sait  en  effet  qu'ils  n'ont  été  qu'exceptionnellement  signât) 
dans  cette  affection. 

Cbez  notre  malade,  ils  sont  tr^s  nets  et  revêtent  la  disposition  de  bandet 
d'hypoeathéaie  h  la  piqûre  et  au  tact. 

Aux  membret  tvpèrieurs  on  les  trouve  au  niveau  de  la  face  postérieure  du  bm, 
de  l'avant-bras  et  de  la  main,  contournant  le  bord  externe  pour  empiéter  un  pt» 
sur  la  face  antérieure  surtout  au  braa  gauche,  laissant  au  contraire  le  boni 
interne  libre. 

En  haut,  ila  a'étendent  à  la  face  poatérieure  de  l'épaule  jusqu'au  niveau  d'nat 
ligne  horizontale  partant  du  sommet  du  creux  de  l'aisselle  pour  gigati  It 
rachis.  Leur  étendue  est  plus  restreinte  a  droite.  (Voir  les  schémas.) 

Aux  membres  inféritun,  ils  siègent  a  la  face  antérieure  de  la  cuisse  et  de  la 
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jambe  depuis  le  pli  de  l'aine  jusqu'à  la  malléole  interne  suivant  une  bande  assez 
étroite. 

On  constate,  en  outre,  au  niveau  de  l'extrémité  des  doigts  de  la  main  une 
légère  diminution  de  la  sensibilité  au  froid. 

La  sensibilité  osseuse  est  également  troublée  :  diminuée^  pour  le  côté  droit, 
elle  est  d'autant  plus  émoussée  qu'on  se  rapproche  de  l'extrémité  du  membre, 

M.  DsjERiNE.  —  J'ai  engagé  mes  élèves  à  présenter  ce  malade  à  la  Société  à 
cause  des  troubles  marqués  de  la  sensibilité  qu'il  présente  et  que  je  n'ai  jamais 
jusqu'ici  rencontrés  dans  la  maladie  de  Friedreicb. 

IX.  Ghorée  de  Sydenham  avec  troubles  organiques,  par  MM.  Jumentié 

et  Chenet.  (Service  du  professeur  Dejerine.) 

Chez  une  enfant  de  14  ans,  prise  depuis  3  semaines  de  mouvements  choréiques 
très  intenses  : 

Hjrpotonie  musculaire,  réflexes  patellaires  exagérés  avec  tendance  à  la  trépi- 
dation épileptoide,  signe  de  Babinski  net  du  côté  droit,  mouvements  associés, 
trouble  de  la  diadococjnésie. 

X.  Tumeurs  de  l'angle  Ponto-cérébelleuz,  par  MM.  Jumentié  et  Chenet. 

Pièces  provenant  d'un  malade  du  service  du  docteur  Dejerine,  chez  laquelle 
on  avait  pu  porter  un  diagnostic  de  localisation  très  exact,  grâce  aux  signes  de 
localisations  :  troubles  dans  le  domaine  des  ¥%  VI«,  VU*,  et  VIII*  paires  du  côté 
droit  avec  troubles  de  la  déglutition  et  de  la  phonation.  En  outre,  irritation  du 
faisceau  pyramidal  bilatérale  avec  signe  de  Babinski  double,  troubles  cérébel- 
leux, et  enfin  signes  d'hjpertension,  céphalée  gravative  et  stade  papillaire 
intense. 

Une  décompression  pratiquée  pour  diminuer  la  céphalée  amena  sa  disparition 
complète,  et  la  vue  semblait  également  nettement  améliorée  au  bout  de  quelques 
jours. 

Une  complication  bronchitique  emmena  le  malade  3  semaines  après  Tinter» 
vention. 

La  tumeur,  du  volume  d'une  grosse  noix,  siégeait  bien  dans  l'angle  ponto-céré- 
belleux  droit,  empiétant  sur  les  pédoncules  cérébelleux,  refoulant  la  protubé- 
rance et  déformant  la  partie  supérieure  du  bulbe. 

Les  nerfs  comprimés  présentent  une  diminution  de  volume  considérable,  sauf 
la  Y"  paire  qui  est  surtout  étirée. 

XI.  Saroome  du  IV*  ventricule,  par  E.  Chabrol.  (Présentation  de  la  pièce  et 

des  coupes  histologiques.) 

La  pièce  anatomique  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  peut 
être  définie  histologiquement  un  sarcome  du  IV*  ventricule. 

Il  s'agit  d'une  forme  rare  des  tumeurs  du  bulbe,  car,  sur  90  observations  que 
nous  avons  pu  réunir  dans  un  travail  antérieur,  le  sarcome  ne  se  trouve  que 
15  fois  mentionné. 

Par  ses  symptômes  et  par  sa  structure,  cette  tumeur  nous  rappelle  un 
deuxième  cas  de  symptôme  bulbaire  que  nous  avons  étudié  avec  M.  Octave 
Claude  dans  le  laboratoire  de  M.  le  docteur  Klippel.  L'évolution  presque  latente» 
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la  terminaison  soudaine  par  asphjxie  constituent  autant  de  caractères  commuiu 
que  Ton  retrouve  dans  la  plupart  des  observations  de  sarcomes  qui  ont  été 
publiés. 

Observation.  —  D...  Louis,  ftgè  de  34  ans,  entre  le  12  avril  1909  à  rfl6tel-Dieu  avec  le 
diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale.  Il  vient  de  faire  une  période  de  11  jours  dsft< 
une  garnison  de  i*£st  où  règne  alors  une  épidémie  suspecte,  et  comme  il  présente  de  U 
céplialée,  des  vomissements,  de  la  fièvre,  le  diagnostic  de  méningite  s'explique  dans  uoe 
certaine  mesure.  Ces  accidents  ont  débuté  8  jours  avant  l'entrée  du  malade  à  rhôpital 
On  ne  retrouve  dans  son  histoire  aucun  antécédent  pathologique. 

Cependant,  la  température  ne  dépasse  point  38*  le  l*'  jour.  Le  lendemain,  elle  descend 
à  37*.  La  céphalée  persiste,  peu  intense,  il  est  vrai,  mais  elle  est  oeeipiiah  et  subit  U 
nuit  de  légers  paroxysmes. 

Let  vomittementt  survenus  au  début  ne  se  sont  pas  reproduits  ;  le  malade  n'est  pmi 
constipé.    . 

On  pratique  une  ponction  lombaire. 

Elle  traduit  de  la  lymphocytose  (6  éléments  par  champ  macroscopique). 

Le  liquide  est  clair  et  hypertendu. 

On  constate  en  outre  un  léger  ttrabisme  convergent^  mais  il  n'existe  pas  de  diplopie  et 
Tûcuité  visuelle  n'est  point  modifiée.  Les  pupilles  réagissent  normalement  ;  elles  sont 
inégales. 

Le  pouls  est  ralenti  et  bat  à  60. 

Notons  encore  l'absence  de  troubles  moteurs  et  sensitifs.  Les  réflexes  sont  exagérés. 
Les  urines  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  surlendemain,  le  malade  se  lève  et  D'accusé  aucune  douleur.  Il  se  promène  iine 
grande  partie  de  l'après-midi.  Les  jours  suivants,  on  l'interroge  à  plusieurs  reprises.  Il 
dit  être  guéri.  Seuls  persiHtent  le  strabisme  et  l'inégalité  pupillaire.  La  céphalée  a  com- 
plètement disparu. 

Le  20  avril,  on  nous  apprend  la  mort  subite  de  notre  malade. 

La  veille  à  11  heures,  il  avait  éprouvé  une  dyspnée  très  vive;  son  visage,  couvert  de 
sueurs,  était  cyanose.  La  mort  était  survenue  en  moins  de  dix  minutes. 

Autopsie,  — Tous  les  organes  thoraciques  et  abdominaux  sont  hyperémiés.  Les  poa- 
nions,  le  foie,  la  rate  ont  une  teinte  ecchymotique. 

La  dure-mére  est  fortement  distendue,  mais  lorsqu'on  la  sectionne,  il  ne  s'écoule  point 
de  liquide  céphalo-rachidien,  et  le  cerveau  apparaît  globuleux,  rénitent.  On  constate 
alors  que  les  ventricules  latéraux  sont  anormalement  dilatés  et  renferment  une  grande 
quantité  de  liquide. 

Songeant  aux  tumeurs  du  bulbe,  nous  pratiquons  suivant  le  vermis  supérieur  du 
cervelet  l'incision  longitudinale  qui  permet  d'étudier  exactement  leurs  connexions.  H 
existe  bien  une  néoplasie  du  IV*  ventricule. 

Elle  atteint  les  dimensions  d'un  œuf  de  pigeon  et  elle  s'est  creusé  une  véhtable 
loge  dans  la  substance  cérébelleuse  refoulée. 

Cette  tumeur  est  ovoïde,  molle,  vascularisée.  Elle  s^mplante  au  centre  même  da 
'1V«  ventricule,  mais  le  bulbe  n'est  point  refoulé  ni  déformé. 

Nous  en  avons  prélevé  un  fragment  pour  Vexamen  histologiçue.  C'est  la  coupe  que 
nous  présentons  avec  la  pièce  macroscopique.  Elle  nous  montre  un  tissu  de  soatéod- 
ment  dont  les  mailles,  irrégulièrement  enchevêtrées,  renferment  de  véritables  lacuoes. 
Ces  lacunes  sont  remplies  de  globules  rouge.<«. 

Sur  la  trame  interstitielle  reposent  de  nombreux  noyaux.  Us  prédominent  autour  des 
foyers  hémorragiques  dont  ils  constituent  directement  la  paroi  et  leurs  dimensions 
atteignent  10  à  15  \k.  Certains  sont  arrondis;  la  plupart  sont  irréguliers,  anguleux, 
fiches  en  chromaline  et  les  colorants  basiques  les  imprègnent  fortement.  A  leur  péri- 
phérie.  le  protoplasma  ne  forme  qu'une  couronne  très  limitée.  Il  s'agit  d'un  sarcmi 
globO'Cellulaire. 

XII.  Tics  à  début  tardif  et  Mouvements  Choréiques  névropathiques, 

par  MM.  Brissaud  et  Salin.  (Présentation  du  malade.) 

11  s'agit  de  deux  malades  qui,  entrées  le  même  jour  dans  notre  service,  pré- 
sentent dans  leur  histoire  certaines  analogies  qui  permettent  de  les  rapprocher. 

Mme  A...,  âgée  de  50  ans,  entre  le  16  juin  pour  ses  tics  et  son  bégaiement.  Ce  bégiie- 
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ment  date  de  renfance  et  o'a  pas  augmenté  depuis  lors.  Mariée  &  27  ans  k  un  charretier 
grand  buveur,  elle  est  très  malheureuse  en  ménage  ;  elle  a  neuf  enfants,  deux  seulement 
restent  virants  ;  Talné  meurt  À  20  jours  avec  un  ictère  bien  accusé,  les  autres  meurent 
tous  entre  un  et  4  mois.  Ils  dépérissaient  graduellement,  dit  lateère,  sans  qu'on  puisse 
découvrir  des  stigmates  de  syphilis  héréditaire.  Il  y  a  7  ans,  son  mari  et  son  fils  aîné 
l'abandonnent;  elle  se  trouve  sans  ressources.  Elle  présente  alors  des  troubles  psy- 
chiques, sort  dans  la  rue  sans  savoir  où  elle  va.  Les  tics  font  alors  leur  apparition.  Elle 
remue  brusquement  la  tête  de  droite  k  gauche,  grimaces  de  la  figure,  clignements  d'yeux, 
mouvements  de  la  bouche.  Les  tics  sont  si  intenses  que  la  malade  ne  peut  guère  faire 
aucun  travail.  Ils  persistent  sans  changement  notable  jusqu'à  ce  jour.  Il  y  a  un  an,  appa- 
raissaient de  très  vagues  douleurs  au  membre  supérieur  ;  les  douleurs  semblent  avoir  un 
peu  augmenté  ces  temps  derniers,  mais  elles  sont  encore  bien  légères. 

A  l'examen,  il  s'agit  d'une  femme  petite,  d'un  embonpoint  assez  marqué.  On  est  attiré 
d'emblée  par  ses  tics. 

Elle  allonge  le  cou,  remue  la  tête  de  droite  à  gauche,  contracte  les  muscles  de  la 
mique;  parfois  elle  porte  la  tète  en  arrière.  Ces  mouvements  sont  variables  dans  leur 
intensité  ;  ils  augmentent  dès  qu'on  fait  parler  ou  marcher  la  malade.  Elle  a  des  mouve- 
ments de  la  face,  grimaces  de  la  bouche,  froncement  et  élévation  du  front. 

Le  bégaiement  de  la  malade  est  très  marque,  et  rend  son  élocution  très  pénible. 

A  un  examen  plus  approfondi,  on  constate  des  signes  de  tabès.  Abolition  des  réfiexes 
rotuliens  et  achilléens,  signe  d'Argyll  Robertson;  tous  les  autres  signes  sont  négatifs. 
Aucuns  troubles  de  la  sensibilité  à  aucun  mode,  pas  de  Romberg,  pas  de  douleurs  fulgu- 
rantes, c'est  à  peine  si  l'on  peut  retenir  les  fourmillements  signalés  aux  deux  membres 
supérieurs  ;  en  outre,  à  la  face  interne  des  deux  bras,  on  trouve  deux  petites  plaques  de 
purpura  de  la  dimension  d'une  pièce  de  2  francs  environ. 

L'autre  malade,  Mme  B. ..,  âgée  de  51  ans,  présente  les  mouvements  choréiques  pour 
lesquels  elle  entre  salle  Sainte-Anne  le  16  juin  1909,  depuis  5  ans  environ.  Sa  mère, 
encore  vivante,  est  très  «  nerveuse  •,  dit-elle.  Elle-même  a  un  passé  pathologique  extrê- 
mement chargé.  A  18  ans,  on  diagnostique  chez  elle  une  afTection  cardiaque,  maladie 
mitrale.  Depuis  lors,  elle  a  été  soignée  pour  cotte  affection,  à  maintes  reprises,  éNecker, 
à  la  Charité.  Elle  est  traitée  pendant  15  ans,  &  Saint-Louis,  pour  un  lupus;  k  la  Salpê- 
trière,  vers  l'dge  de  35  ans  pour  des  crises  nerveuses  dont  elle  ne  peut  préciser  le 
caractère. 

A  36  ans,  bien  que  mariée  depuis  l'âge  de  16  ans,  elle  a  sa  première  grossesse;  elle 
fait  une  fausse  couche  de  6  semaines,  suivie  de  graves  accidents  gravido-cardiaques. 
Elle  a  eu  une  hémiplégie  gauche  précédée  d'ictus  à  39  ans.  Cette  hémiplégie  dure  environ 
3  mois;  il  n'en  reste  à  l'heure  actuelle  aucune  trace. 

Son  mari  meurt  en  1902.  Elle  ressent  un  grand  chagrin,  et  ses  ressources  se  trouvent 
très  diminuées.  C'est  en  1903  qu'apparaissent  les  premiers  mouvements  choréiques.  La 
malade  est  irritable,  maladroite,  puis  remue  le  bras  gauche,  puis  les  deux  bras.  Enfin  les 
mouvements  se  généralisent.  Au  dire  de  la  malade,  ils  n'auraient  jamais  cessé  depuis 
lors. 

Elle  est  hospitalisée  à  Ivry  en  1907-1908. 

Actuellement,  couchée  dans  son  lit,  elle  ne  reste  pas  une  seconde  en  place.  Elle  a  des 
mouvements  de  reptation  des  deux  bras,  tortille  perpétuellement  ses  draps,  porte  cons- 
tamment l'une  de  ses  mains  à  sa  tête,  mouvements  des  épaules  aux  membres  inférieurs; 
elle  a  de  petits  mouvements  de  fiexion  et  d'extension  du  genou,  avec  quelques  soubre- 
sauts musculaires.  En  somme,  ce  qui  domino  dans  ces  mouvements,  c'est  une  très 
grande  instabilité;  les  mouvements  sont  irréguliers,  arythmiques,  mais  paraissent  tous 
volontaires.  Ils  augmentent  visiblement  dès  qu'on  s'occupe  de  la  malade  et  qu'elle  en  a 
conscience. 

Les  réflexes  sont  normaux,  la  sensibilité  est  intacte  à  tous  les  modes  ;  aucune  atro- 
phie musculaire  du  côté  de  l'ancienne  hémiplégie . 

La  malade  présente  aussi  une  très  grande  instabilité  mentale.  Elle  passe  d'un  sujet  à 
un  autre,  parle  avec  une  très  grande  volubilité  ;  elle  a  un  caractère  très  euphorique  et 
se  contente  de  sa  situation  bien  précaire  cependant. 

A  l'examen  du  cœur,  on  constate  la  lésion  cérébrale  —  insufTlsance  et  rétrécissement. 
Rien  à  signaler  aux  autres  appareils . 

Pendant  son  séjour  k  l'hôpital,  la  malade  a  présenté  une  crise  d'asthme  cardiaque 
tluraot  laquelle  les  mouvement  choréiformes  ont  complètement  disparu,  pour  reprendre 
<ie  plut  belle  à  la  fin  de  la  crise. 
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En  résumé,  chez  ces  deux  malades,  è.  côté  d'une  affection  organique  certaine, 
il  existe  une  affection  purement  névropathique.  La  première  a  des  tics  surTeoas 
tardivement»  mais  aussi  un  tabès  très  fruste,  puisqu'il  se  manifeste  exclasiT^ 
ment  par  l'abolition  des  réflexes  achilléens  et  rotuliens,  et  le  signe  d'Argrll 
Robertson;  la  seconde  a,  dés  l'enfance,  une  affection  cardiaque,  et  à  propos  de 
la  mort  de  son  mari,  ayant  déjà  eu  des  crises  purement  névropathîques,  elle  a 
des  mouvements  choréiques  ;  et,  malgré  la  longue  durée  de  ces  accidents,  on  ne 
peut  cependant  parler  de  chorée  chronique  d'Huntington,  car  elle  n'en  présecU 
aucun  des  caractères  fondamentaux. 

XIII.  Paralysie  Infantile  avec  Cyanose  et  Pseudo-hy  pm* trophie  extrê- 
mement marquées,  par  MM.  Brissaud  et  Foix. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteint  d'une  paralysie  infan- 
tile limitée  au  membre  inférieur  gauche,  remarquable  par  l'intensité  des  troubles 
trophiques  qai  l'accompagnent  et  particulièrement  la  cyanose  et  l'adiposepseodo- 
hypertrophique. 

Malade  &gé  de  57  ans,  ancien  bijoutier. 

Rien  de  notable  dans  ses  antécédents  héréditaires. 

Début  de  l'affection  à  9  mois  par  convulsions  et  paralysie  généralisée  qui  se 
limite  bientôt  au  membre  inférieur  gauche.  Jusqu'à  4  ans,  le  malade  marche  à 
quatre  pattes,  puis  avec  des  béquilles.  Il  ne  pourra  jamais  faire  mieux.  A  partir 
de  10  ans  se  développe  une  cypho-scoliose  à  convexité  gauche  qui  est  actuell^ 
ment  très  accentuée.  L'ensemble  de  ces  déformations  ne  l'empêchent  pas  de  se 
marier  ni  de  travailler  quelque  peu.  Ces  temps  derniers,  il  travaille  à  la  michine 
à  coudre  de  sa  femme. 

Depuis  lors,  il  se  porte  bien  en  dehors  des  traumatismes  accidentels  (chutes 
sur  la  tête)  et  de  troubles  mentaux  caractérisés  : 

1"  Par  un  état  d'instabilité  continue; 

2o  Par  des  crises  d'excitation  passagère. 

Ces  crises  s'accompagnent  d* hallucinations  visuelles.  11  en  a  eu  3  plas  impor- 
tantes. 

La  première,  pour  laquelle  il  est  resté  un  mois  à  la  Pitié,  chez  M.  Bahinski, 
était  simplement  hallucinatoire  (1898). 

La  deuxième  s'accompagnait  d'un  état  marqué  de  dépression  mélancolique. 
Bile  débute  par  une  tentative  de  pendaison  avortée.  Le  malade  reste  14  mois 
chez  M.  Babinski  (1899-1901). 

La  troisième  date  de  décembre  1908.  A  plusieurs  reprises,  le  malade  a  des 
hallucinations  visuelles  terrifiantes  (fantôme  blanc,  gens  entrant  chez  lui  b 
nuit).  Séjour  chez  M.  Gilbert  Ballet. 

Il  devient  alors  extrêmement  irritable  et  rentre  à  l'Hôtel-Dieu,  salle  Saint- 
Thomas.  Â  ce  moment,  il  parait  plus  calme  et  répond  aux  questions  qu'on  lui 
pose  avec  une  extrême  précision.  11  n'a  pas  d'hallucinations  à  l'hôpital.  A  noter 
que  le  malade  n'est  ni  éthylique,  ni  syphilitique.  Pas  de  tremblement  de  la 
langue  ni  des  mains  en  dehors  d*un  tremblement  émotionnel  prédominant  au 
menton  et  à  la  main  droite  et  s'accentuant  quand  le  malade  parle  des  sujets  qui 
l'impressionnent. 

A  l'examen,  rien  aux  divers  appareils. 

Le  malade  présente  une  cyphoscoliose  extrêmement  marquée  et  une  jam^ 
ballante  paralytique. 

La  cyphoieolioie  à  convexité  gauche  s'étend  de  la  région  lombaire  à  la  réfor^ 
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dorsale  supérieure,  décrivant  le  maximum  de  son  arc  au  niveau  des  vertèbres 
dorsales  moyennes.  Elle  n'est  pas  du  tout  douloureuse  et  ne  ressemble  en  rien 
à  une  cjphose  pottique.  11  s'agit  vraisemblablement  d'une  courbure  de  compen- 
sation avec,  peut-être,  atteinte  mitigée  des  muscles  de  la  région. 

La  jambe  paralytique  est  atteinte  dans  tous  ses  segments.  A  la  hanche,  on 
constate  une  mobilité  anormale  permettant  des  mouvements  d'adduction  extrê- 
mement marqués  avec  rotation  telle  que  le  pied  se  trouve  postérieur,  et  des 
mouvements  de  flexion  tels  qu'on  porte  facilement  le  pied  du  malade  sur  sa 
léte. 

Le  genou  est  dévié  en  dedans.  L'atrophie  en  longueur  est  considérable.  Le 
membre  est  raccourci  de  45  centimètres.  Le  pied  est  complètement  ballant  et 
ne  peut  rendre  aucun  service.  Le  malade  marche  avec  des  béquilles. 
Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  abolis  de  ce  côté. 
Les  autres  réflexes  (tendineux,  oculo-pupillaires,  cutanés,  Babinski)  se  font 
normalement. 
Il  n'j  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  k  la  chaleur. 
Le  point  remarquable  est  constitué  par  l'intensité  des  troubles  trophiques 
cutanés  et  la  pseudo-hypertrophie. 

La  peau,  d'épaisseur  presque  normale,  est  extrêmement  cyanotique,  si  bien 
que  le  malade  a  été  autrefois  incisé  pour  un  hématome  inexistant. 

Cette  cyanose  s'accentue  quand  le  membre  tombe  ballant.  Elle  est  surtout 
marquée  au  mollet  et  au  pied  qui  deviennent  alors  presque  noirs.  La  cuisse  est 
d'apparence  normale. 

Elle  s'accompagne  d'hyper  g  lobulie  (6  500  000  globules  rouges  contre 
4  500  000  dans  le  sang  de  la  circulation  générale). 

La  température  locale  est  abaissée.  On  note  des  sueurs.  Les  ongles  sont 
déformés,  atrophiés,  fendillés,  celui  du  petit  orteil  presque  inexistant. 

Ce  membre  eyanotique  est  en  même  temps  pseudo'hypertrophique.  Cette  pseudo- 
hypertrophie  porte  exclusivement  sur  le  mollet.  Il  y  a  un  ccjrtain  degré  d'adi- 
pose  sous- cutanée  à  la  cuisse,  mais  celle-ci  n'atteint  cependant  pas  le  volume 
de  son  homologue  normale.  Le  mollet,  au  contraire,  est  volumineux,  dur  et 
comme  tendu.  La  contraction  musculaire  est  cependant  impossible  et  la  palpa- 
tion  permet  de  voir  qu'il  s'agit  exclusivement  d'adipose  sous-cutanée. 

XIV.  L'hyperexcitabilité  tendineuse,  la  motilité  volontaire  et  la  con- 
tracture dans  les  cas  de  Paraplégie  Spasmodique,  par  M.  Noïca. 

Après  avoir  analysé  un  grand  nombre  des  malades,  atteints  de  paraplégie 
spasmodique  dans  les  services  de  MM.  les  professeurs  Dejerine  et  P.  Marie  et 
dans  le  service  de  M.  le  docteur  Babinski^  nous  sommes  arrivés  à  ces  conclu- 
sions, que  nous  résumons  actuellement  sous  la  forme  d'une  note. 

H  n'existe  pas  une  paraplégie  spasmodique,  mais  des  paraplégies  spasmodiques.  Et 
▼oiU  comment,  par  un  graphique,  on  peut  représenter  les  phénomènes  sui- 
vants, qu'on  observe  chez  les  malades  atteints  de  paraplégie  spasmodique  : 
byperexcitabilité  tendineuse,  motilité  volontaire,  mouvements  associés  spasmo- 
diques et  contracture  (4). 

(f)  Nous  avons  montré,  par  nos  travaux  antérieurs,  que  la  contracture  est  un  mouve 
oient  associé  spasmodique,  devenu  de  plus  en  plus  permanent,  à  mesure  que  diminue 
la  motilité  volontaire  des  muscles  antagonistes. 
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Sur  la  ligne  horizontale,  nous  marquons  par  des  lettres  de  l'alphabet  tous  ki 
cas  de  paraplégie  spasmodique  qu'on  peut  rencontrer  en  clinique»  depuis  le  plis 
léger  montré  par  la  lettre  A,  jusqu'au  cas  le  plus  grave  indiqué  par  la  lettre  Z. 
La  ligne  ascendante  exprime  l'état  d'hjrperexcitabilité  tendineuse,  depuis  soo 
minimum  d'intensité,  qui  correspond  au  cas  le  plus  léger,  jusqu'à  son  maximum 
d'intensité,  que  nous  désignons  par  le  chiffre  100«  et  qui  correspond  à  la  lettre  Z 
au  cas  le  plus  grave.  La  ligne  descendante  indique  la  motilité  volonlaire,  depuis 
son  état  presque  normal,  qui  est  celui  du  cas  de  paraplégie  le  plus  léger,  jusqu'à 
la  perte  presque  absolue  et  même  absolue»  marqué  par  le  chiffre  0  et  qui  corres- 
pond au  cas  le  plus  grave  Z. 

Nous  avons  représenté  par  une  courbe  les  mouvements  associés  spasmodiques, 
y  compris  la  contracture,  ce  qui  indique  que  ces  phénomènes  ne  se  trouvent  ni 
dans  les  cas  légers,  ni  dans  les  cas  graves,  mais  seulement  dans  les  cas  inter- 
médiaires et  dont  le  maximum  est  à  mi-chemin. 

Si,  à  l'endroit  de  chaque  lettre  de  l'alphabet,  nous  élevons  des  perpendicu- 
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laires,  nous  pouvons  nous  imaginer  d'avance  quel  est  l'état  de  rhjperexcita- 
bilité  tendineuse,  de  la  motilité  volontaire  et  de  la  contracture  qui  correspond  à 
un  tel  degré  de  paraplégie  spasmodique. 

Il  résulte  de  notre  travail  que  la  contracture  chez  les  paraplégiques  sp&smo- 
diques  ne  peut  exister  seulement  qu'à  partir  d'un  certain  degré  d'hjperexcita- 
billté  tendineuse,  mais  qu'elle  ne  peut  exister  non  plus,  sans  une  certaine  con- 
servation bien  marquée  de  la  motilité  volontaire. 

Cette  dernière  condition  concorde  avec  la  loi  de  Bastian,  qui  exige  la  conti- 
nuité entre  les  centres  supérieurs  —  nous  disons  conservation  d'un  cerlftin 
degré  de  la  motilité  volontaire  —  et  les  centres  moteurs  de  la  moelle. 

11  en  résulte  encore  qu'il  peut  exister,  et  même  il  existe  des  cas  très  graves  de 
paraplégie  spasmodique,  avec  conservation  des  réflexes  tendineux,  et  même  de 
rhjperexcitabilité  tendineuse.  Dans  ces  cas,  la  motilité  volontaire  dans  les 
membres  inférieurs  est  réduite  à  presque  rien  et  même  à  zéro.  De  pareils  ma- 
lades n'ont  pas  de  contracture,  les  muscles  sont  mous  et  les  mouvements  passifs 
très  faciles  à  exécuter.  Fréquemment,  quand  on  veut  prendre  dans  nos  mains  le 
membre  du  mabde,  pour  lui  plier  son  genou,  le  membre  se  raidit,  les  muscles 
peuvent  faire  saillie  et  souvent  il  se  déclare  une  trépidation  épileptoîde  qui  se 
généralise  à  tout  le  membre  ;  mais  une  fois  qu'on  a  vaidcu  cette  résistance, 
qu'on  a  réussi  à  plier  le  genou  —  ce  qui  n'est  pas  bien  difficile  —  la  trépidation 
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cesse»  les  muscles  se  rel&chent  et  on  peut  alors  faire  exécuter  tous  les  mouve- 
ments que  nous  voulons,  sans  plus  rencontrer  de  résistance. 

Il  est  fréquent  de  voir  aussi  des  spasmes  qui  fléchissent  les  segments  des 
membres  les  uns  sur  les  autres,  et  qui  se  compliquent  plus  tard  des  rétractions 
il bro- tendineuses,  qui  fixent  ces  segments  en  positions  vicieuses,  les  pieds  en 
équin,  les  genoux  en  flexion,  etc.  U  ne  faut  pas  prendre  ces  phénomènes  pour  de 
a  contracture  (4). 

XV.  Tremblement  opothérapique  dans  la  maladie  d'Addlson,   par 

M.  E.  BoiNET  (de  Marseille).  (Communiqué  par  M.  Hbnry  Meigr.) 

Le  tremblement  provoqué,  chez  les  addisoniens,  par  l'absorption  gastrique 
ou  Tinjection  sous-cutanée  des  divers  produits  opothérapiques  surrénaux  (tels 
que  les  capsules  fraîches  de  veau,  de  mouton,  extrait  gljrcériné  ou  élixir  de 
capsules  de  veau,  adrénaline)  présente  les  caractères  généraux  d'un  tremble- 
ment d'origine  toxique  et  une  grande  analogie  avec  le  tremblement  basedowien 
par  hyperthjroîdation.  Gomme  ce  tremblement  n'est  observé  chez  les  addiso- 
niens qu'à  la  suite  d'une  opothérapie  surrénale  exagérée,  parfois  excessive,  il 
est  attribuable  &  une  hjpersurrénalisation  médicamenteuse  avec  laquelle  il  est 
en  rapport  direct  et  immédiat. 

Les  caractères  principaux  de  ce  tremblement  sont  : 

1*  Sa  prédominance  aux  extrémités,  surtout  aux  doigts  des  mains  et  parfois 
sa  généralisation  aux  membres  inférieurs,  aux  lèvres,  &  la  langue,  quand  le 
produit  surrénal  est  injecté  sous  la  peau; 

2*  Ses  oscillations  régulières,  petites,  menues,  égales,  rapides,  se  renouvelant 
six  fois  par  seconde  en  moyenne; 

3°  L'exagération  de  ce  tremblement  continu,  involontaire,  par  l'extension 
des  mains,  et  leur  maintien  dans  la  position  horizontale,  ou  par  Télévation  des 
membres  inférieurs,  par  la  propulsion  de  la  langue  en  dehors  de  la  bouche 
d*uDe  part  et  par  l'intensité  ou  la  durée  de  l'hypersurrénalisation  opothérapique 
de  l'autre. 

Nous  résumerons  les  observations  justificatives  suivantes  : 

Observation  I.  —  Lag...,  négociant  en  nouveautés,  est  atteint,  en  1897,  de  maladie 
d'Addison  avec  mélanodermie  cutaoéo-muqueuse  et  asthénie  (8). 

A  la  suite  de  Tingestion  de  deux  capsules  surrénales  fraîches  de  mouton  alternant 
chaque  jour  avec  l'injection  sous-cutanée  d'un  centimètre  cube  d'extrait  glycérine  de  cap- 
sules de  veau  pendant  un  mois  et  demi,  des  troubles  nerveux  se  produisent  et  les  deux 
membres  Rupérieurs,  les  mains  en  particulier,  sont  pris  d'un  tremblement  continuel, 
iovolontaire,  exagéré  par  les  mouvements,  parfois  tellement  intense  (au  dire  de  l'accou- 
cbeuse  qui  avait  pratiqué  ces  injections  inconsidérément)  qu'un  verre  ou  une  cuiller  ne 
peuvent  être  que  difllcilement  portés  à  la  bouche.  Ces  accidents  opothérapiques  dimi- 
nuent dès  que  cette  médication  est  suspendue.  Le  tremblement,  qui  n*a  jamais  cessé 
complètement,  s'accentue  en  novembre  1899,  époque  à  laquelle  cet  addisonien  avait 
reçu  120  iiyections  sous-culanées  d'un  centimètre  cube  de  capsules  siurrènales  de 
veau  (3). 

Douze  ans  après  le  début  de  sa  maladie  d'Addlson,  ce  malade  est  en  excellent  état  ;  il 

(i)  Sur  la  contracture  des  membres  inférieurs  en  flexion,  par  le  D'  NoIca.  Société  de 
^turologie  de  Parie,  séance  du  5  février  1909. 

(2)  BoiNBT,  Troubles  nerveux  et  tremblement  observés  chez  un  addisonien  à  la  suite 
de  trop  fréquentes  injections  d'extrait  glycérine  de  capsules  surrénales.  Complet  rendus 
^^  la  Société  de  Biologie,  Paris.  11  novembre  1899,  p.  891. 

(3)  BoiNET,  Du  tremblement  provoqué  ou  exagéré  par  l'opotliérapie  surrénale  ou  thy- 
roïdienne. Archivée  générales  de  Médecine,  Paris,  1903,  p.  982. 
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a  augmenté  de  15  kilogrammes,  la  pigmentation  cntanéo-muqueuse  a  considérablemo^ 
diminué,  Tasthénie  a  disparu.  Cette  amélioration  est  telle  qu'elle  équivaut  presqoe  à  um 
gaérison,  comme  dans  les  cas  de  Schilling,  Béclère,  Andérodias,  Hirtz,  Serg^it 

Observation  H.  —  Mme  Bourel...,  couturière,  &gée  de  49  ans,  est  atteinte  en  dé^iD- 
bre  1908,  de  mélanodermie  cutanéo-muqueuae,  d'asthénie  considérable,  de  fortes  douleurs 
lombaires,  de  maux  d'estomac,  de  vomissements  incessants,  incoercibles,  se  répétant 
jusqu'à  S2  fois  dans  une  nuit. 

Le  15  avril  1909,  le  docteur  Besson  conseille  Tingestion  quotidienne  de  15  gramme»  dt 
capsules  fraîches  de  veau.  La  malade  en  absorbe  chaque  jour  ime  dose  double  et  ingèn 
1  260  grammes  de  capsules  de  veau  en  2  mois.  Des  troubles  nerveux  éclatent;  la  naalade 
se  plaint  d'agitation,  de  cauchemars,  de  mouvements  brusques,  étendus,  involontaire» 
dans  les  membres,  surtout  dans  les  jambes,  de  crampes  douloureuses.  Les  mains  sont 
agitées  d'un  tremblement  &  oscillations  petites,  rapides,  involontaires,  présentant  les 
caractères  déj&  indiqués.  Le  pouls  est  à  96;  la  température  est  normale.  La  sensibilité  et 
les  réflexes  rotuliens  sont  conservés.  La  région  correspondante  aux  capsules  sarrèaales 
est  douloureuse  spontanément  et  surtout  à  la  pression  exercée  dans  la  pression  lom- 
baire. 

Observation  III.  —  Cette  addisonienne,  âgée  de  66  ans,  présentait,  en  1909.  une 
mélanodermie  telle  qu'elle  était  appelée  dans  son  quartier  «  la  femme  de  bronxe  ». 
Depuis  9  ans,  elle  ingère  presque  continuellement,  avec  quelques  intervalles  de  repos 
assez  courts,  de  l'élixir  de  capsules  surrénales  de  veau.  Elle  présente  un  tremblement 
limité  aux  doigts  des  mains,  à  oscillations  régulières,  petites,  menues,  rapides,  se  rœoii- 
velant  six  fois  par  seconde.  Actuellement,  la  mélanodermie  cutanée  et  muqueuse  est 
toujours  très  prononcée,  l'asthénie  est  peu  marquée,  l'état  général  est  assez  t)on.  L'opo- 
thérapie  surrénale  est  toujours  continuée  à  la  dose  d'une  cuillerée  À  café  d'élixir  de 
capsules  surrénales  par  jour. 

Observation  1Y.  —  F...,  35  ans,  ajusteur  mécanicien,  atteint  de  maladie  d'Addisoo 
classique  et  avancée,  est  soumis  à  20  injections  sous-cutanées  d'extrait  glycérine  de  cap- 
sules de  veau.  Au  bout  de  5  à  10  minutes,  l'injection  est  suivie  de  refroidissement,  de 
pâleur,  de  malaise,  de  tremblement  plus  accusé  aux  mains,  atteignant  aossi  les  membres 
inférieurs,  les  lèvres,  la  langue,  présentant  des  oscillations  rapides,  égales,  régulièrf'S. 
se  renouvelant  6  fois  par  seconde,  exagérées  par  la  position  horizontale  des  membres 
supérieurs.  Le  nombre  des  pulsations  est  légèrement  diminué  et  la  pression  artériel)6 
monte  de  13  à  14  au  sphygmomètre  de  Verdin,  la  température  s'élève  de  un  à  deux 
degrés,  pendant  le  tremblement  qui  se  prolonge  une  heure  et  demie  après  l'injection. 

Les  injections  d'adrénaline  et  l'absorption  de  cette  substance  par  l'estomac  ont  pro- 
voqué un  tremblement  plus  faible  et  les  mêmes  modifications  du  côté  des  pulsations  et 
do  la  tension  artérielle.  La  fin  de  cette  observation  est  rapportée  dans  un  mémoire  inti- 
tulé :  La  mort  dans  la  maladie  bronzée  d^Addison{\)^  où  nous  montrons  les  dangers  des 
injections  sous-cutanées  d'adrénaline  dans  cette  affection. 

Observation  Y.  — S...,  44  ans,  employé  de  commerce,  présentant  depuis  un  an  tous 
les  'symptômes  de  la  maladie  bronzée  d'Addison,  fut  soumis  à  des  injections  sous- 
cutanées  de  suc  capsulaire.  Un  tremblement  menu,  régulier,  rapide  commence  td 
minutes  après  chaque  injection  et  dure  une  heure  et  demi.  Le  lendemain  les  réflexes 
cutanés  rotulien,  plantaire,  crèmastérien  sont  exagérés.  L'exploration  électrique  révèle  de 
l'hyperexcitabilité  musculaire.  Quatre  mois  plus  tard,  un  abcès  péri-capsulaire se  produit, 
il  est  incisé  et,  quelques  heures  après,  le  malade  meurt  d'insuffisance  surrénale  aiguë 
dans  un  état  semi-comateux  avec  délire  calme  (2). 

Observation  VI.  Un  conducteur  d'omnibus,  âgé  de  40  ans,  entre  dans  notre  service  de 
clinique  médicale  de  l'HôteUDieu  pour  une  maladie  d'Addison  classique  avec  forte 
mélanodermie  culanéo-muqueuse,  asthénie  considérable.  Pendant  un  mois,  il  absorbe 
par  la  voie  stomacale  sept  à  huit  gouttes  d'une  solution  d'adrénaline  au  millième.  Ud 
tremblement  présentant  les  caractères  précédents  se  produit  vers  la  Un  du  traitement.  U 

(1)  Boinet,  La  mort  dans  la  maladie  bronzée  d'Addison.  Archives  générales  de  mèd  ^ 
Observation  Y,  p.  329,  Paris,  1903. 

(2)  Yoir  observation  lY,  p.  327  du  mémoire  précédent. 
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sort  très  amélioré  et  un  an  plus  tard,  il  avait  repris  ses  forces,  mais  la  mélsnodermie 
avait  persisté. 

Observation  VII.  —Une  femme,  âgée  de  29  ans,  offrant  une  forte  mélanodermie  cutanéo- 
muqueuse  avec  astliénie  énorme,  ingère  trente  gouttes  de  solution  d'adrénaline  au  mil- 
lième en  trois  jours  et  présente  un  tremblement  opolhérapique  surrénal  semblable  h, 
celui  que  nous  avons  observé  dans  les  cas  précédents  et  comparable  au  tremblement  pro- 
duit ou  exagéré  par  l'opothérapie  thyroïdienne. 


XVI.  ParalsTBie  du  mouvement  automatique  avec  conservation  du 
mouvement  volitionel,  par  Max  Egobr.  (Travail  de  la  clinique  du  pro- 
fesseur Raymond,  k  la  Salpêtrière.) 

Dans  nos  communications  du  i  mars  et  du  1*'  avril,  nous  avions  étudié  des 
cas  de  paralysie  motrice,  où  le  mouvement  était  paralysé,  dans  tel  groupe  mus- 
culaire ou  tel  autre,  quand  il  devait  obéir  &  la  volonté,  tandis  que  le  mécanisme 
musculaire  fonctionnait  à  nouveau,  s'il  entrait  au  service  des  mouvements 
automatiques.  Aujourd'hui  nous  voulons  étudier  le  phénomène  inverse  :  c'est-à- 
dire  des  mécanismes  moteurs  parfaitement  normaux,  tant  au  point  de  vue  mou- 
Yement  que  force  volitionelle,  mais  devenus  insuffisants  ou  paralytiques  pour 
l'acte  de  l'automatisme.  Les  malades  qui  nous  ont  montré  ce  phénomène  se 
recrutent  parmi  les  lésions  du  système  cérébelleux. 

Premier  cas  :  hémiplégie  bulbaire  gauche,  par  lésion  du  pédoncule  cérébelleux 
inférieur  gauche;  hémiataxie  de  ce  côté,  sans  trouble  de  sensibilité.  Pas  de 
lésion  du  faisceau  pyramidal.  Asynergie,  adiadococynésie.  Paralysie  respira- 
toire du  thorax  du  côté  gauche.  Paralysie  de  la  corde  vocale  gauche.  Le  malade 
exécute  avec  le  membre  du  côté  malade,  tous  les  mouvements.  La  force  voli- 
tionelle de  son  triceps  sural  est  de  100*kilogr.  Malgré  cette  force  il  ne  peut 
sauter  qu'à  cloche-pied.  11  a  toutes  les  difficultés  de  détacher  le  talon  du  soi.  La 
force  volitionelle  du  triceps  brachial  est  de  40  kilogr.  Couché  sur  le  ventre  le 
malade  ne  peut  pas  redresser  son  buste  par  extension  de  son  avant-bras  gauche^ 
il  le  fait  très  bien  avec  son  avant-bras  droit  dont  la  force  du  biceps  est  égale- 
ment de  40  kilogr. 

La  deuxième  malade  est  atteinte  d'une  lésion  de  la  calotte  protuhérantielie  et 
fut  communiquée  en  détails  dans  la  Revue  Neurologique  du  5  mars  1908  par 
MM.  Raymond  et  Rose.  Cette  malade  n'a  point  de  lésion  pyramidale.  C'est  une 
hémianesthésie  hémiataxique  gauche,  présentant  tous  les  phénomènes  d'une 
affection  d'une  des  voies  cérébelleuses  :  Asynergie,  adiadococynésie.  La  malade 
a  conservé  une  force  volitionelle  puissante.  Avec  son  quadriceps  gauche  elle 
donne  90  kilogr.  de  traction  et  avec  son  triceps  sural  du  même  côté  66  kilogr. 
Les  groupes  musculaires  du  côté  sain  donnent  les  mêmes  valeurs.  Quand  on  prie 
cette  malade  de  s'accroupir  sur  le  genou  gauche,  elle  s'effondre  déjà  à  la  plus 
petite  flexion.  Le  quadriceps  est  incapable  de  fournir  le  moindre  travail  de  stabi- 
lisation du  genou,  tandis  qu'à  droite  ce  même  exercice  réussit  très  bien.  lien  est 
de  même  du  triceps  sural.  La  malade  ne  peut  se  hausser  sur  le  bout  de  son  pied 
gauche,  mais  réussit  très  bien  avec  le  droit.  Nous  assistons  ici  aune  vraie  para- 
lysie de  deux  mouvements  automatiques,  contrastant  nettement  avec  la  conser- 
Taiion  d'une  grande  énergie  volitionelle. 

Dans  cinq  cas  de  Friedreich  nous  avons  eu  l'occasion  d'étudier  des  troubles 
analogues  ;  d'une  manière  générale,  malgré  la  conservation  d'une  force  volitio- 
nelle considérable,  ces  malades  sont  incapables  d'exécuter  certains  mouvements 
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automatiqaes.  C'est  ainsi  que  plusieurs  de  ces  malades  ne  peuvent  pas  s*af* 
croupir  sur  un  genou  et  se  relever.  Quand  ils  font  Fessai,  subitement  le  genoc 
se  dérobe  et  le  malade  s'assoit  par  terre  ;  ou  quand  le  malade  veut  se  relever  de 
la  position  accroupie  il  en  est  incapable.  Ceci  est  d'autant  plus  remarquabk 
que  si  on  mesure  la  force  volitionelle  des  quadriceps,  on  obtient  des  chiffres 
indiquant  une  énergie  normale  on  bien  au-dessus  de  la  normale.  Pour  la  mèmt 
raison,  le  saut  en  bas  d'une  chaise  est  suivi  du  dérobement  et  de  la  chute  sur 
le  siège.  Chez  quelques-uns  le  saut  en  l'air  est  impossible.  Ces  malades  ne 
réussissent  pas  à  détacher  les  talons  du  sol  ou  simplement  k  se  hausser  sur  le 
bout  d'un  pied.  S'ils  réussissent  k  sauter  en  l'air  le  saut  ne  dépasse  pas  10  à 
20  centimètres  de  hauteur,  et  après  quelques  exercices  la  fatigue  s'installe  et 
l'incapacité  devient  absolue.  Etant  couché  sur  le  ventre,  il  est  aisé  h  un  homme 
normal  de  redresser  le  buste  par  l'extension  des  deux  avant-bras. 

Les  cinq  cas  de  Friedreich  examinés  à  ce  point  de  vue  nous  ont  montré  une 
incapacité  plus  ou  moins  accusée  de  réaliser  cet  exercice.  Dans  deux  cas,  le 
relèvement  du  buste  est  absolument  impossible,  et  un  pareil  malade  s'étoufferait 
dans  ses  oreillers  si  on  ne  venait  pas  à  son  aide.  Chez  les  trois  autres  malades 
le  mouvement  était  seulement  possible  &  l'aide  des  deux  bras.  Quand  on  exigeait 
que  le  malade  se  relève  avec  un  seul  bras,  l'incapacité  absolue  était  manifeste. 
L'examen  de  la  force  volitionelle  des  triceps  brachiaux  démontrait  cependant 
une  énergie  normale,  dépassant,  chez  deux  des  malades,  de  beaucoup  la  movenne 
d'un  individu  normal. 

Ajoutons  pour  terminer,  que  les  mêmes  déficits  du  mouvement  et  de  la  force 
automatique,  s'observent  dans  certains  cas  de  tabès.  Malgré  une  force  volitio- 
nelle puissante  des  groupes  du  quadriceps,  des  triceps  suraux  et  brachiaux,  ces 
malades  sont  incapables  de  s'accroupir  sur  le  genou  ou  de  se  relever  de  cette 
position,  incapable  de  sauter  à  cloche-pied,  de  faire  le  saut  en  hauteur  oo  de 
relever  le  buste  étant  dans  le  décubitus  ventral.  Si  la  force  volitionelle  est  con- 
servée dans  le  tabès,  comme  le  montre  Duchêne  de  Boulogne,  il  n'en  est  pas  de 
même  de  la  force  automatique. 


Â  14  heures  1/2  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  se  réunit  en  comité 
secret. 


Comptes  rendus  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris. 

Par  dérogation  à  la  décision  prise  par  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  dans 
sa  séance  du  2  avril  1903,  le  nombre  de  pages  d'impression  accordé  à  chaque 
membre  titulaire  pour  ses  communications  ou  discussions  dans  les  comptes 
rendus  de  la  Société  est  porté  de  six  à  huit  pages  par  an. 

Si  ce  chiffre  de  huit  pages  se  trouve  dépassé  k  la  fin  de  l'année,  chaque 
membre  titulaire  continuera  à  payer  les  pages  ou  fractions  de  pages  supplé- 
mentaires de  ses  communications  ou  discussions  à  raison  de  7  francs  la  page. 
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Réunion  annuelle 
des  Sociétés  de  Neurologie  et  de  Psychiatrie 

de  Paris. 

A  la  suite  d*uDe  entente  intervenue  entre  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  et 
la  Saeiélé  de  Psychiatrie  de  Paris,  il  a  été  décidé  qu'une  réunion  de  ces  deux 
Sociétés  serait  tenue  annuellement,  pour  permettre  l'étude  en  commun  des 
questions  intéressant  à  la  fois  les  Neurologisles  et  les  Aliénistes. 

Les  Bureaux  des  deux  Sociétés  ont  été  chargés  d'assurer  l'organisation  de 
ces  réunions. 

La  date  de  la  première  de  ces  réunions  a  été  fixée  an  jeudi  9  décembre,  à 
9  h$ur99  du  matin,  dans  le  local  où  se  tiennent  les  séances  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris,  12,  ruê  de  Seine. 

S'il  j  a  lieu,  plusieurs  séances  seront  tenues  le  même  jour,  de  façon  à  pou- 
voir épuiser  la  discussion  et  à  permettre  aux  membres  correspondants  nationaux 
et  étrangers  des  deux  Sociétés  d'y  venir  prendre  part. 

Des  Rapporteurs,  désignés  à  l'avance  par  chacune  des  deux  Sociétés,  prépare- 
ront cette  discussion  à  l'aide  d'un  Rapport  très  court  ou  d'un  simple  Ques* 
tionnaire,  qui  seront  distribués  au  pluH  tard  le  15  novembre  à  tous  les 
membres  des  deux  Sociétés. 

Les  Rapporteurs  s'entendront  entre  eux  pour  la  rédaction  de  ce  Rapport  ou 
Questionnaire. 

D'accord  avec  la  Société  de  Psychiatrie  de  Paris,  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  a  choisi  la  question  suivante  qui  sera  discutée  dans  la  réunion  du  jeudi 
9  décembre  1909  : 

Du  rôU  joui  par  Vémotion  dans  la  genèse  des  accidents  névropathiques  et  psycho* 
pathiquêi. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  a  désigné  comme  rapporteurs  :  M.  Claude 
(pour  la  partie  neurologique)  et  M.  Uallion  (pour  la  partie  physiologique). 

La  Société  de  Psychiatrie  de  Paris  a  désigné  comme  rapporteurs  :  M.  E.  Dupré 
(pour  la  partie  psychiatrique)  et  M.  Pierre  Janet  (pour  la  partie  psycholo- 
gique). 


Comptes  de  l'exercice  1908 

M.  SicARD,  trésorier  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  donne  lecture  des 
comptes  de  l'exercice  1908  : 

Dépenses 

Subvention  annuelle  à  MM.  Masson  et  C'*,  éditeurs,  pour  la  publication  des 

comptes  rendus  de  la  Société  en  1908 Fr.  1 800    » 

Excédent  de  texte 684  75 

Figures W  75 

Tables 50    • 

Abonnement  k  la  Revue  Neurologique  au  prix  réduit  do  20  francs  pour  trente- 
trois  membres  correspondants  nationaux  en  1908 660    • 

Convocations,  affranchissements  divers,  cartes  postales,  circulaires,  elc 146  50 

Frais  de  recouvrement,  timbres,  quittances 34  50 

Loyer 200    ■ 

Cliauffage  et  éclairage 21  50 

App&rlleur 70    » 

Total  des  dépenses 3  701     » 
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Recettes 

Cotisations  de  : 

8  membres  fondateurs,  k  iOO  francs  Tune MO  > 

80  membres  titulaires,  À  100  francs  l'une IMO  * 

5  membres  honoraires  :  2  à  100  francs  Tune 300  • 

3  à  20  francs  Tune 66  * 

35  membres  correspondants  nationaux,  à,  40  francs  l'une 1 400  > 

Intérêts  des  fonds  de  réserve  de  la  Société  pendant  Tannée  1908 231  §1 

Intérêt  du  legs  provenant  du  reliquat  de  la  souscription  au  monument  Charcot 

du  l*'  juillet  1908  au  !•'  juiUet  1909 !«  • 

Total  ors  recettes 4  fôi  • 

Reliquat  en  caisée - 48«  » 

Total 5040  » 

Avoir  de  la  Société  au  !•' juUlet  1909 ISO  00 

Fonds  de  réserve  :  231  fr.  90  de  rente  française  3  p.  100. 
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dans  les  affections  du  cervelet.  (Discussion  .«MM.  Babinski  et  Pierre  Marie.)  — 

III.  M.  Claude,  Polynévrite  alcoolique  ayant  débuté  par  un  syndrome  méningé.  — 

IV.  M.  Souques»  Trépanation  crânienne  décompressive  suivie  d'aphasie  transitoire 
et  d'amélioration  durable,  dans  un  cas  de  tumeur  cérébrale.  (Discussion  :  MM.  Déjb- 
RiNE,  Babinski,  Dufour  et  Souques.)  ~  Y.  MM.  Dbcloux  et  Tinel,  Hémiplégie  cérébrale 
infantile  avec  aphasie.  (Discussion: MM.  Déjerime  et  Pierre  Marie.) —  VI.  MM.  Klip- 
PEL  et  Stbcbhlin,  Hémiplégie  et  hémianopsie  transitoires,  suites  d'attaque  d'épilepsie 
symptomatique.  ~  VII.  M.  Pierre  Merle,  Atrophie  musculaire  cervicale  et  mains 
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SADD  et  Salin,  Maladie  de  Raynaud  et  sclérodermie  avec  syndrome   bulbaire.  — 

XI.  MM.  Brissaud  et  Foix,  Sur  un  cas  de  tabos   avec  paralysie  antibrachiale.  — 

XII.  MM.  Long  et  Audéouo,  Troubles  des  réflexes  pupillaires  au  cours  d'un  syndrome 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

l.  Deux  cas  d'hôrédo-atazie  cérébelleuse,  par  M.  Étibnnb  Brissaud.  (Ser- 
vice de  M.  PiERRB  Marie.) 

A  l'Age  de  30  et  36  ans,  ils  ont  commencé  &  présenter  des  troubles  marqués 
de  la  marche  :  pour  l'un  comme  pour  l'autre,  tltubation,  affaiblissement  pro- 
gressif des  membres  inférieurs,  enfin  impossibilité  absolue  de  marcher  sans 
soutien. 

Cependant,  les  réflexes  tendineux  sont  conservés,  même  exagérée;  et  la  per- 
cussion do  tendon  rotulien  provoque  un  mouvement  de  clonus  du  quadriceps.  Il 
existe  des  deux  côtés  une  ébauche  de  clonus  du  pied.  Les  réflexes  du  poignet,  du 
coude  sont  forts  également.  Le  réflexe  plantaire  n'existe  pas,  ni  en  flexion  ni 
en  extension. 

La  station  debout  est  possible  sans  aide.  Le  malade  oscille  è.  droite  et  k 
gauche,  et  ses  oscillations  s'accentuent  quand  les  yeux  sont  fermés;  mais  il  n'jr 
a  pas  de  Romberg,  à  proprement  parler,  l'équilibre  est  malgré  tout  assuré. 

Jamais  ni  l'un  ni  l'autre  n'ont  eu  de  douleurs  fulgurantes. 

Ils  se  plaignent,  chacun  pour  son  métier»  de  n'avoir  plus  la  main  sûre  ;  les 
mouvements  des  membres  supérieurs  sont  en  effet  hésitants,  lents,  mais  ils 
arrivent  au  but. 

Les  deux  frères  ont  la  parole  embarrassée,  traînante  et  saccadée;  ils  reprennent 
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les  mots,  avalent  certaines  syllabes;  le  débit  est  donc  irrégulier.  La  Toix  es*, 
gutturale  et  monotone. 

La  vue  est  intacte,  Tacuité  visuelle  égale  à  4 ,  et  le  fond  d'œil  normal.  Mais 
les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  limités,  ne  dépassent  pas  en  dehon 
la  ligne  médiane.  Il  y  a  paralysie  complète  des  deux  muscles  droits  externes; 
aussi  nos  deux  malades  ont-ils  l'œil  fixe,  et  ils  tournent  la  tête  pour  regarder  a 
droite  et  à  gauche. 

Nous  avons  cherché  les  signes  d'un  trouble  de  fonction  cérébelleuse,  qu'ils 
présentent  à  peu  près  au  complet  :  la  diadococynésie  et  l'asynergie  sont  posi- 
tives ;  dans  l'épreuve  de  la  chaise,  ils  sont  l'un  et  l'autre  très  maladroits.  Le 
renversement  du  corps  en  arrière  est  à  peine  indiqué,  mais,  chez  l'un  d'eux  ta 
moins,  s'accompagne  tout  de  même  d'une  très  légère  flexion  sur  les  genoux.  La 
catalepsie  cérébelleuse  est  nette,  dure  5  à  6  minutes. 

La  maladie  présente  bien  le  caractère  familial.  Le  grand-père  maternel  était, 
disent-ils,  c  paralysé  des  jambes  '> .  Le  mère,  fille  unique,  avait  la  démarcb« 
ébrieusCy  et  elle  dut  cesser  tout  travail  debout,  en  raison  de  chutes  brusques  et 
fréquentes  auxquelles  elle  devint  sujette  à  un  âge  qu'ils  ne  peuvent  fixer.  Eux, 
en  tout  cas,  ont  été  pris  tardivement  :  le  cadet,  en  premier  lieu,  à  l'Age  de 
30  ans,  l'alné  ensuite,  à  36  ans.  Une  sœur,  née  entre  eux  deux,  n'a  encore 
rien  présenté  d'anormal. 

En  résumé,  la  symptomatologie  est  assez  nette  et  complète  pour  affirmer  le 
diagnostic  d'hérédo-ataxie.  Étant  donnés  le  caractère  familial  indiscutable  de  la 
maladie  et  l'existence  des  troubles  oculaires  et  de  la  parole,  on  ne  pourrait  con- 
fondre cette  affection  qu'avec  la  maladie  de  Friedreich.  Mais  l'exagération  des 
réflexes  et  le  clonus  et  l'Age  tardif  d'apparition  des  premiers  accidents  per- 
mettent d'écarter  ce  diagnostic. 

Ce  qui  est  frappant  chez  ces  malades,  c'est  la  similitude  absolue  des  symp- 
tômes, qui  est  telle  qu'une  seule  et  même  description  permet  d'exposer  leur  cas 
&  tous  deux.  Même  faciès,  même  parole,  même  blépharospasme ,  tous  deux  en 
sont  au  même  point  de  leur  maladie. 

Un  fait  frappant  aussi  est  leur  démarche.  La  démarche  a  d'abord  été  ébrieuse. 
Elle  l'est  encore  par  moment,  mais  le  plus  souvent  elle  en  difl'ère  notablement. 

L'aîné  des  malades  a  la  démarche  décrite  dans  l'hérédo-ataxie,  les  pieds 
écartés,  les  jambes  raides,  en  extension  ;  de  temps  en  temps,  il  se  dresse  tout  à 
fait  sur  les  pointes  des  pieds  et  s'incline  en  avant  et  en  arrière  ;  il  tomberait  si 
on  ne  le  soutenait. 

Le  second  frère  marche  en  ligne  droite  à  peu  près,  mais  lentement,  prudem- 
ment, en  dêcompoiant  le  mouvement  ;  c'est  ce  qui  caractérise  sa  démarche  vrai- 
ment spéciale.  Le  pied  qui  est  en  arriére  reste  appuyé  par  la  pointe,  pendant 
que  tout  le  corps  se  porte  en  avant  d'une  façon  exagérée.  Ily  a  &  ce  moment  un 
temps  d'arrêt  dans  tout  le  mouvement.  La  pointe  du  pied  s'avance  ensuite,  en 
frottant  quelquefois,  et  se  pose  avant  le  talon,  avec  précaution,  comme  en 
tâtant  le  sol. 

Ces  deux  malades  nous  ont  paru  intéressants  à  montrer,  d'abord  parce  que 
les  cas  d'hérédo-ataxie  ne  sont  pas  fréquents,  ensuite  parce  que  la  symptoma- 
tologie de  cette  affection  est  ici  très  nette  et  accentuée. 

M.  Pierre  Marie.  —  Les  malades  que  vient  de  présenter  M.  Etienne  Brissaud 
ont  une  démarche  quelque  peu  spéciale  qui  rappelle  celle  des  sujets  atteints  de 
sclérose  combinée  tabétique.  C'est  là  un  caractère  qui  peut  servir  à  distinguer 
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l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  de  la  maladie  de  Friedreicb.  Bien  que  ces  deux  états 
pathologiques  aient  de  nombreux  caractères  communs  et  puissent  parfois  être 
confondus  par  les  médecins  qui  n'ont  vu  qu*un  petit  nombre  de  ces  malades, 
il  n*en  est  pas  moins  utile  de  mettre  en  relief  les  formes  types  et  d'insister 
sur  les  caractères  distinctifs.  Chez  ces  deux  malades,  nous  ferons  remarquer,  en 
particulier,  le  début  tardif  de  la  maladie. 

II.  Sur  la  nature  des  troubles  de  la  motilité  dans  les  affections  du 
cervelet.  Dysmôtrie.  Tremblement  kinétique  et  statique.  Mouve- 
ments doniques.  Perturbation  des  réactions  d'écpiilibration.  Asy- 
nergie,  par  MM.  André  Thomas  et  Jumbntiê.  (Présentation  d  un  malade.) 

Au  cours  de  ces  dernières  années,  M.  Babinski  a  attiré  plusieurs  fois  l'atten- 
tion de  la  Société  de  Neurologie  sur  quelques  phénomènes  particuliers  qu'il  a 
obseryét  chez  des  malades  atteints  d'affection  du  cervelet.  Ayant  eu  l'occasion 
d'examiner  un  malade,  qui,  par  là  symptomatologîe  qu'il  présente,  est  tout  k 
fait  comparable  aux  malades  atteints  d'atrophie  oUvopontocérébelleuse,  que  nous 
avons  étudiés  autrefois  avec  M.  Dejerine,  nous  avons  recherché  chez  lui  ces 
divers  phénomènes  et  nous  avons  essayé  d'en  donner  une  interprétation  :  au 
cours  de  nos  examens,  nous  avons  constaté  quelques  faits  qui  peuvent  avoir  une 
certaine  importance  au  point  de  vue  de  la  physiologie  pathologique. 

Ce  malade,  W...  Henri,  âgé  de  50  ans,  exerçant  la  profession  de  découpeur,  est  venu 
coDsulter  pour  la  première  fois  à  l'hospice  de  la  Salpétriëre,  dans  le  service  du  profes- 
seur Dejerine,  le  7 juillet  1909.  Ses  antécédents  sont  sans  intérêt;  il  nie  la  syphilis  ;  il 
avoue  avoir  fait  quelques  abus  d'alcool. 

La  maladie  actuelle  a  débuté,  il  y  a  8  ans  environ,  par  un  peu  de  maladresse  dans  les 
jambes  et  par  des  troubles  de  l'équilibre.  Peu  à,  peu,  la  marche  devint  plus  lente;  il 
i'prouvait  quelque  difficulté  t  se  diriger  :  quelquefois  môme  il  tombait  lorsqu'il  se  baissait 
pour  ramasser  un  objet.  Ces  phénomènes  ont  augmenté  progressivement,  mais  très  len- 
tement :  le  malade  n'est  venu  consulter  que  parce  qu'il  ne  pouvait  plus  travailler.  Depuis 
un  an,  son  état  ne  s'est  pas  aggravé,  il  se  serait  même  plutôt  amélioré. 

Nous  l'avons  examiné  à  plusieurs  reprises  et  depuis  que  nous  le  suivons,  aucune 
modification  notable  ne  s'est  produite  dans  son  état. 

Ce  malade  frappe  tout  d'abord  l'attention  par  son  attitude  dans  la  station  debout  et  par 
sa  démarche. 

Dans  la  station  debout,  les  jambes  sont  écartées  et  la  base  de  sustentation  élargie, 
pour  augmenter,  dit-il,  sa  solidité  :  il  peut  cependant  se  tenir  debout  les  pieds  rappro- 
chés, mais  il  se  sent  moins  sûr  de  lui  et  il  doit  de  nouveau  les  écarter.  Il  peut  déplacer 
les  pieds  sur  le  sol  sans  perdre  contact,  et  l'équilibre  n'est  guère  compromis. 

Pendant  l'occlusion  des  yeux,  l'instabilité  n'augmente  pas;  le  signe  de  Romberg  fait 
défaut.  La  station  sur  une  jambe  (et  plus  particulièrement  sur  la  gauche)  est  difficile  ;  lo 
corps  oscille,  se  porte  trop  t  droite  ou  à  gauche,  et  s'il  ne  se  tient  aux  objets  envi- 
ronnaots  ou  s'il  ne  reprend  rapidement  contact  avec  le  sol,  il  risquerait  de  tomber. 
Si  on  lui  commande  de  passer  rapidement  de  la  position  assise  à  la  station  debout,  il  le 
fait  sans  perdre  l'équilibre,  mais  le  mouvement  s'accompagne  de  quelques  oscillations  du 
corps.  Remarquons  encore  en  passant  qu'il  existe  une  scohose  à  concavité  orientée  du 
côté  gauche. 

Le  malade  marche  également  les  jambes  écartées  (fig.  1)  :  les  mouvements  des  membres 
et  du  tronc  ne  sont  plus  harmonieusement  associés  comme  chez  un  individu  sain.  Le 
tronc  se  déplace  toat  d'une  pièce,  en  décrivant  des  oscillations  latérales  de  faible  ampli- 
tude, tantôt  k  droite,  tantôt  à  gauche  ;  lorsque  le  pied  quitte  le  sol,  le  talon  ne  se 
détache  pas  avant  la  pointe  :  la  plante  du  pied  abandonne  le  sol  en  une  seule  fois  d'une 
manière  brusque.  De  même  lorsque  le  pied  se  repose  sur  le  sol,  il  le  fait  brusquement  en 
appuyant  d'abord  le  talon  :  il  existe  un  certain  degré  de  tâtonnement.  Les  jambes  sont 
raides  et  se  plient  &  peine  sur  les  cuisses  et  les  cuisses  sur  le  bassin.  —  Les  bras  ne  sui- 
vent pas  régulièrement  les  mouvements  des  jambes  ;  tandis  que  le  bras  droit  accompagne 
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Lea  jambes  rapprocliécs,  Is   marclie   n'ei 
paa  impofïible,  mais  alors  les  otcilUlicKii  d 
.    la.   litubatioD    devienDent   plus   m&D 


râgulièrement  la  jambe  gauche,  le  brae  gauche  n'accompa^e  pas  U  jambe  draiti 
(Toulotois  ce  mouvement  il  lieu  lorsque  l'on  Tait  porter  un  objet  tMtez  loord  par  Ir 
bras  Jroil.)  Les  bras  sont  en  Ugërs  abduction,  le  gauche  plui  que  le  droit;  l«  bru  gauct^ 
est  également  un  peu  lléclit.  Êd  aoninie,  il  marche  coDune  une  persoime  qui  a  pcu: 
de  perdre  l'équilibre. 
Lorsqu'on  lui  commande  de  se  diiplaier  suivant  une  ligne  droite,  )l  s'en  écarie  lègirr- 

ment  à  droite  ou  à  gauche:  il  realonne. 

^^^Bj^^^^^^H^^^^^^^Hl  ,1  Ces  phénomènes  s'atténnent  quand  le  ntaUii' 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H         marche  un  certain  se 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^H  se  en  ëquililn 

^^^^^^^^^^^B^^^^^^^H         quand     accélère  le  est  encore  capaM 

^^^^^^^^^^^^^^^^^^^1         de  faire  des  courses  asset  longues,  mais  ce 
^^^^^^^     ^^^^^^^^H  s'arrCtant  plusieurs  fois      la  ratigne  eurvicni 

^^^^^^^^^^^H         plus 

^^^^^^P^^^V^^^^^^^^I  Aux  arrêts  brosqucs,  aux  changempDtî!  à-- 

^^^^^^^  ^^^      ^^^^^^H  direction,    la   démarclie    devient    plus   inf^- 

^^^^Ê        ^  ^^^^1         talno,  it  titube,  il  tend  à  perdre  l'équilibre; 

^^^K^^  ^^^H  sa    démarche    rappelle   davantage    oeil»    de 

I 


Les  désordres  n'augmentent  pas,  quajad  (k: 
Tiiil  marcher  le  malade,  la  léte  r«nvers«e  ":. 
arrière  ou  inclinée  lato  raie  ment,  pendant  i'w- 
clusion  des  yeui.  L'équilibre  est,  au  contraire 
tn^s  troublé,  quand  il  descend  ou  monte  ud 
escalier,  quand  il  s'agenouille  ou  se  relief, 
quand  il  tourne  sur  lui-même,  etc.. 

Pas  d'antépulsion,  ni  de  rélropulsion.  n:  <li 

La  force  musculaire  est  conservée  s'Ji 
membres  supérieurs  et  inférieurs,  les  reliti^ 
musculaires  sont  puissants  :  par  conaéquioL 
pas  d'atrophie  musculaire.  Les  mascles  ne 
sont  pas  mous  et  on  ne  peut,  par  das  mouvt- 
ments  passif)-,  imprimer  aux  membre*  àc 
attitudes  anormales;  pas  d'hypotonie. 

La  sensibilité  sous  tous  ses  modes,  eup^ni- 
cielle  ou  profonde,  est  absolument  inta<-le 
Aucune  altération  dans  la  perception  des  atti- 
tudes, dans  la  perception  sléi>'-agii»»tiquT. 
dans  la  perception  des  poid;. 

La  motilité  n'est  pourtant  pas  absolument 

intacte  dans   les  mouvements  des  membres, 

considérés  isolément,  et  spécialement  dans  le 

membre  supiTieur  gauche.  On  y  constate  une 

certaine  maladresse,  un  peu  de  tremblement. 

,.  phénomènes    sur   lesquels   noua   reviendrons 

dans  un  instant;  l'écriture  est  irrégulière. 

La  parole  est  peu  distincte,  comme  ètoolTée 

et  nasoniiée;  clli'  est  fort  dirQcile  ft  étudior  à  cause  de  l'absence  de  dents. 

LorMjii'iin  insiste  auprès  du  malade  pour  qu'il  élève  la  voi^i,  os  ne  perçoit  ni  lenteur, 
ni  scnn.-'ion  Ay  la  |>nrnlL';  h's  niuts  les  plus  longs  sont  bien  articulés. 

Ajoiitims  A  ci'la  l'e'i libération  des  réHeies  tendineux,  sans  trépidation  épileptolde,  sui- 
signe  de  Babinski.  sans  Higiif  d'Oppenlieim,  et  enfin  des  secousses  nyslagmiques daiiî If 
champ  exlrènii;  du  regard,  et  nous  aurons  exposé  les  grandes  lignes  do  l'obserTalioe 
chuique,  qui  permettent  de  la  faire  rentrer  dans  lo  cadre  symplomatiqOe  des  affeclioni 
cérébelleuses. 

Malheureusement,  le  cas  n'est  pas  si  simple,  la  vue  est  compromise;  des  deux  ctAkf 
on  note  un  létréci  s  cernent  concentrique  du  champ  viiuel  ;  l'examen  du  Tond  de  Itril 
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révèle  une  double  atrophie  papillaire,  complète  à  droite,  presque  complète  k  gauche  ;  à 
droite,  la  dyschromatopsie  est  complète  ;  le  réflexe  lumineux  est  conservé. 

Les  troubles  visuels  font  penser  au  tabès,  mais  nous  écartons  sans  hésiter  ce 
diagnostic  &  cause  de  Tabsence  de  douleurs,  de  troubles  sensitifs,  de  troubles 
sphinctériens,  de  signes  pupillaires  (les  pupilles  réagissent  :  pas  de  signe  d'Ar- 
gjll  Robertson).  On  pourrait  encore  penser  à  la  sclérose  en  plaques,  qui  se  rap- 
proche tant  au  point  de  vue  clinique  des  maladies  du  cervelet,  lorsque  Téruption 
des  plaques  de  sclérose  se  fait  en  un  point  quelconque  des  voies  cérébelleuses  : 
l'absence  de  signes  indiquant  nettement  une  perturbation  du  système  pyramidal 
est  peu  favorable  à  cette  hypothèse. 

Le  diagnostic  de  lésion  cérébelleuse  est  le  plus  probable  ;  mais  de  quelle  nature 
est  cette  lésion.  Unç  tumeur  aurait  donné  lieu,  outre  les  troubles  cérébelleux,  à 
des  signes  d'hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  ou  de  compression  :  or, 
ce  malade  ne  souffre  ni  de  céphalée,  ni  de  vertiges,  ni  de  vomissements  ;  il 
n'existe  pas  de  stase  papillaire. 

En  procédant  ainsi  par  élimination  et  en  raison  du  syndrome  lui-même,  nous 
admettons  qu'il  s'agit  d'une  atrophie  primitive  du  cervelet.  Ce  cas  rappelle  tout 
à  fait  l'atrophie  olivo-ponto-cérébelleuse,  dont  nous  avons  publié  plusieurs 
observations  avec  M.  Dejerine  et  dont  l'une  (i),  suivie  d'autopsie,  peut  être  prise 
comme  type  des  lésions  cérébelleuses  par  la  pureté  des  symptômes  et  par  la 
localisation  exclusive  des  lésions  dans  le  cervelet. 

Cependant,  chez  ces  malades,  les  troubles  de  l'équilibration  étaient  plus  mar- 
qués; la  parole  était  en  outre  scandée  comme  dans  la  sclérose  en  plaques. 

L'atrophie  double  du  nerf  optique  ne  nous  paratt  être  qu'une  coïncidence; 
peut-être,  vraisemblablement  même,  est-elle  d'origine  spéciflque  :  nous  rappel- 
lerons encore,  à  ce  propos,  que  nous  avons  observé  un  cas  d'atrophie  lamellaire 
du  cervelet  chez  une  syphilitique. 

Nous  ne  présentons  donc  ce  malade  qu'avec  certaines  réserves,  comme  il  con- 
vient de  le  faire,  d'ailleurs,  en  présence  d'un  cas  clinique,  que  l'on  essaie  d'uti- 
liser à  un  point  de  vue  physiologique,  et  dont  on  ne  peut  affirmer  avec  une 
précision  absolue  le  diagnostic. 

*  * 

Procédons  maintenant  k  l'analyse  des  symptômes;  nous  commencerons  par 
l'étude  des  troubles  de  la  motilité  des  membres.  Ces  troubles  ont  été  mentionnés 
dans  un  grand  nombre  d'observations  de  lésions  cérébelleuses  :  ils  ont  été 
décrits,  suivant  les  auteurs,  sous  le  nom  d'oscillations,  de  tremblement,  mala- 
dresse, incoordination  ;  chez  le  malade  que  nous  avons  examiné  avec  M.  Deje- 
rine, nous  avons  remarqué  que  les  objets  sont  pris  trop  brusquement.  Les  phy- 
siologistes ont  signalé  chez  les  animaux  privés  du  cervelet  des  mouvements 
exagérés  dépassant  le  but  et  du  tremblement  :  celui-ci  est  plus  particulièrement 
marqué  chez  les  singes.  M.  Babinski  a  insisté  plus  récemment  sur  les  mouve- 
ments démesurés.  Quelques-uns  même  ont  appelé  dysmétrie  ce  défaut  de  mesure 
dans  les  mouvements.  Chez  notre  malade,  la  dysmétrie  et  le  tremblement  sont 
faciles  à  constater  du  côté  gauche;  à  droite,  ils  sont  à  peine  appréciables. 

La  dysmétrie  est  très  nette  dans  l'épreuve  classique  qui  consiste  à  porter  le 
doigt  sur  le  bout  du  nez;  c'est  une  des  épreuves  sur  lesquelles  M.  Babinski  s'est 
appuyé  pour  démontrer  l'existence  de  mouvements  démesurés.  Ce  mouvement 

(t)  iconographie  de  la  Salpéiriére,  1900. 
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doit  être  examiné  toutefois  dans  diverses  conditions  ;  il  ne  se  présente  pas  ùu 
notre  malade  aicc  les  mêmes  caractères  snivant  qu'il  est  eiécnté  spontanément, 
rapidement  ou  lentement. 

Spontanément,  le  mouvement  n'est  pas  exécuté  en  un  seul  temps,  il  n'est  pjt 
conUnu  comme  le  mouvement  normal.  Lorsque  le  doigt  a  atteint  le  but,  il  a* 
b'j  maintient  pas  du  premier  coup  :  avant  de  rester  au  repos,  il  décrit  quelque^ 
oscillations  {mouvements  alternatirs  de  supination  et  de  prooation). 

Le  mouvement  est-il  exécuté  lentement  et  snrTeillé,  il  est  à  peu  près  corret- 
tement  exécuté,  continu,  et  ne  dépasse  pas  le  but. 

Le  mouvement  est-il  rapide,  le  doigt  dépasse  le  but  et  vient  heurter  la  jaut, 


immédiatement  en  dehors  du  nez  :  cette  fois,  le  monvcment  est  tn's  nettement 
démesuré,  il  y  a  djsmétrie. 

Dana  la  première  expérience,  le  mouvement  est  tremblé;  nous  y  reviendrao 
dans  un  instant 

Pour  rechercher  si  la  d^smétrieeslun  trouble  général,  j'ai  imaginé  uncerUin 
nombre  d'épreuves  dont  voici  quelques-unes  :  lorsque  le  malade  saisit  un  tem. 
il  ouvre  la  main  plus  qu'il  n'est  nécessaire;  demème  pour  lAcherle  verre, la  main 
l'ouvre  démesurément  (flg.  2  et  3).  Les  deux  photographies  instantanées  qu( 
je  fais  passer  sons  vos  jeux  sont  très  significatives;  à  droite,  la  djsmélric  «l 
moins  accusée  et  les  dernières  phalanges  sont  encore  fléchies;  h  gauche,  toatcf 
les  phalanges  et  la  main  sont  en  hjperextension.  Lorsque  le  malade  est  io^t* 
à  prendre  le  verre  rapidement,  il  lui  arrive  souvent  de  le  renverser. 

La  djsmétrie  se  voit  encore  aux  membres  inférieurs.  Si  le  malade  étant  d*D! 
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le  décubitus  dorsal,  on  le  prie  de  porter  le  taloo  d'un  côté  sur  le  genou  de 
l'autre,  le  talon  s'élève  plus  haut  et  dépasse  le  but  en  arrière,  il  revient  ensuite 
sur  le  genou. 

Le  malade  étant  dans  la  position  debout,  on  l'invite  à  élever  le  pied,  puis  à  le 
poser  :  le  pied  se  pose  brusquement  et  le  talon,  frappe  le  sol.  (Le  malade  est 
tenu  de  façon  à  éviter  les  troubles  de  l'équilibre.) 

La  djsmétrie  diffère  de  l'ataxie  périphérique  par  deux  caractères  fondamen- 
taux :  la  conservation  complète  ou  presque  complète  de  l'orientation  vers  le  but 
et  l'influence  presque  nulle  de  la  vue  sur  la  régulation  du  mouvement. 

Elle  est  surtout  marquée,  lorsque  le  mouvement  est  rapide.  Elle  est  à  peine 
appréciable,  lotsque  le  mouvement  est  exécuté  lentement  et  avec  beaucoup 
d'attention. 

C'est  sans  doute  une  des  raisons  pour  lesquelles  les  mouvements  des  cérébel- 
leux sont  plus  lents  que  ceux  d'un  sujet  normal. 

La  dysmétrie  joue  un  rôle  considérable  dans  la  production  de  Vadieuloeoeinésie 
décrite  pour  la  première  fois  par  JVI.  Babinski.  La  diadococinéaie  est  la  faculté 
d'exécuter  des  mouvements  alternatifs  à  succession  rapide.  Chez  ce  malade  elle 
est  très  nettement  troublée  dans  le  membre  supérieur  gauche  :  il  y  a  de  l'adia- 
dococinésie.  Â  droite  les  mouvements  alternatifs  de  pronation  et  de  supination 
se  font  relativement  bien  ;  les  deux  mouvements  se  suivent  régulièrement  sans 
arrêt  au  renversement.  A  gauche  les  mouvements  sont  lents  et  il  y  a  une  sorte 
d'arrêt  au  renversement. 

La  diadococinésie  peut  résulter  :  1»  de  la  dysmétrie  dans  chaque  mouvement 
considéré  isolément;  2<*  de  la  décontraction  trop  lente  des  muscles  pronateurs 
et  supinateurs;  3«  d'un  retard  entre  l'incitation  volontaire  et  la  contraction. 

Quand,  après  avoir  dirigé  en  avant  les  deux  membres  supérieurs  mis  préala- 
blement en  extension,  la  face  palmaire  en  haut,  le  malade  les  renverse,  le  mou- 
vement de  pronation  est  exagéré  à  gauche,  le  pouce  gauche  s'abaisse  davantage 
que  le  droit.  Un  phénomène  semblable  se  produit  lorsque  le  membre  est  ramené 
en  supination. 

D'autre  part,  lorsque  le  malade  a  mis  par  une  contraction  puissante  ses  mem- 
bres en  flexion  ou  en  extension  et  qu'on  l'invite  à  les  abandonner  &  eux-mêmes, 
la  décontraction  est  instantanée  et  atteint  d'emblée  son  maximum.  II  n'y  a 
donc  pas  de  retard  chez  notre  malade  dans  l'incitation  volontaire  ni  dans  la 
décontraction,  et  la  diadococinésie  me  parait  être  surtout  une  ciyaséquence  de  la 
dysmétrie.  M.  Babinski  fait  jouer  également  un  rôle  à  la  dysmétrie,  mais  pour 
lui,  il  existerait  en  outre  un  retard  dans  l'action  excito-motrice,  qui  augmente 
le  temps  perdu  entre  les  deux  mouvements  successifs. 

Le  défaut  de  diadococinésie  ou  l'adiadocociriésie  se  manifeste  encore  quand 
on  fait  exécuter  des  mouvements  rapides  de  flexion  et  d'extension  de  Tavant- 
bras,  d'ouverture  et  de  fermeture  de  la  main,  de  flexion  et  d'extension  des 
doigls,  etc. 

» 

Revenons  maintenant  au  tremblement. 

Il  n'existe  pas  au  repos,  lorsque  les  muscles  sont  dans  un  état  de  relâche- 
ment absolu.  H  se  produit  dans  deux  conditions  ;  pendant  rexccution  d'un  mou- 
vement, pendant  le  maintien  d'une  altitude  :  c'est  un  tremblement  kiuétique  et 
statique. 

Le  tremblement  est  plus  marque  dans  le  membre  supérieur  gauche. 
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Le  tremblement  kinétique  se  manifeste  quand  le  malade  porte  spontanémeDl 
son  doigt  sur  son  nez  ;  il  est  plus  marqué  au  début  du  mouvement.  En  surreil- 
lant  le  mouvement  et  les  muscles,  on  constate  qu'au  lieu  de  se  contracter  d'une 
manière  continue,  en  quelque  sorte  tonique,  les  muscles  se  contractent  en  plu- 
sieurs fois  ;  on  voit  sous  la  peau  les  secousses  exagérées  qui  rappellent  dans  une 
certaine  mesure  celles  que  l'on  voit  dans  la  crise  d'épilepsie  :  le  tonisme  nor- 
mal a  fait  place  en  quelque  sorte  au  clonisme. 

Le  tremblement  se  manifeste  encore  pendant  le  maintien  d'une  attitude. 

Le  malade  prend  un  verre  avec  sa  main  gauche,  il  se  produit  quelques  mou- 
vements brusques  de  pronation  et  de  supination,  puis  l'immobilité  est  obtenue. 
Pour  faire  réapparaître  le  phénomène,  il  suffit  de  remplir  le  verre  d*eau,  les 
oscillations  se  renouvellent  et  même  assez  brusques;  l'eau  est  alors  projetée; 
au  bout  d'un  certain  temps  l'immobilité  presque  complète  est  obtenue.  Lorsque 
le  verre  est  rempli  avec  des  corps  solides,  le  tremblement  est  moins  marqué 
que  s'il  est  rempli  avec  de  l'eau,  mais  il  l'est  plus  que  si  le  verre  est  vide  :  le 
poids  et  la  peur  de  renverser  le  verre  jouent  l'un  et  l'autre  un  certain  rôle.  Le 
même  phénomène  a  lieu  quand  on  fait  rapprocher  le  pouce  et  l'index  dans  l'at- 
titude de  la  pince  :  il  se  produit  des  secousses  cloniques  très  nettes  dans  le  pre- 
mier intérosseux  ;  ou  bien  encore  quand  on  fait  mettre  le  pouce  et  le  petit  doigt 
en  opposition.  Après  un  certain  temps  les  secousses  disparaissent  et  réquilibre 
est  obtenu.  Le  tremblement  est  donc  &  la  fois  kinétique  et  statique  :  le  tremble- 
ment statique  n'existe  guère  qu'au  début  de  l'attitude. 

Le  n^stagmus  dépend  en  partie  de  la  djsmétrie  et  du  tremblement  clonique  ; 
de  même  les  troubles  de  l'écriture  (flg.  4).  (Les  caractères  sont  irréguliers,  les 
traits  inégaux  de  longueur  et  de  largeur,  tremblés;  l'intensité  des  altérations  de 
l'écriture  tient  &  ce  fait  que  le  tremblement  est  surtout  marqué  au  début  des 
mouvements  ou  attitudes;  c'est  pourquoi  il  doit  davantage  compromettre  les 
actes  résultant  de  la  succession  de  mouvements  courts.)  La  copie  de  lignes 
ondulées,  comme  dans  les  figures  5  et  6,  montre  bien  la  djsmétrie  et  le  trem- 
blement. 

Ce  tremblement  peut  être  expliqué  de  différentes  manières  :  1*  ou  bien  le 
mouvemement  est  trop  brusque,  démesuré  et  le  malade  le  corrige  spontané- 
ment par  l'intervention  des  muscles  antagonistes;  2*  ou  bien  il  se  produit  des 
arrêts  et  des  reprises  dans  la  contraction  musculaire. 

A  mon  avis,  l^s  muscles  antagonistes  jouent  un  faible  rôle  dans  la  production 
du  phénomène,  car  on  ne  perçoit  leur  contraction  ni  par  la  vue,  ni  par  la  pal- 
pation  ;  or  si  leur  intervention  arrêtait  à  elle  seule  le  mouvement,  elle  serait 
suffisamment  forte  pour  être  accessible  &  ces  deux  mojens  d'investigation.  Il 
me  paraît  plus  vraisemblable  qu'il  se  produit  des  arrêts  et  des  reprises  dans  la 
contraction  musculaire.  A  l'état  normal,  tout  mouvement  volontaire  se  pré- 
sente comme  l'effet  d'une  contraction  continue,  comme  une  contraction  tonique  : 
la  différence  qui  existe  entre  le  sujet  sain  et  notre  malade  me  parait  due  eu 
grande  partie  à  ce  que  l'excitation  volitionnelle  qui  déclanche  le  mouvement 
ne  se  prolonge  pas  en  une  contraction  tonique  du  fait  de  l'affaiblissement  de  la 
fonction  cérébelleuse.  Le  cerveau  supplée  en  partie  à  l'insuffisance  du  cervelet, 
mais  d'une  manière  incomplète,  et  il  ne  réussit  pas  k  fusionner,  du  moins 
d'emblée,  les  incitations  volitionnelles  qui  président  au  mouvement.  C'est  pour- 
quoi le  mouvement  a  changé  de  caractère  ;  au  lieu  d'être  tonique,  il  est  clonique, 
épileptoïdc,  discontinu,  traduisant  ainsi  les  interventions  répétées  et  successives 
de  l'écorce  cérébrale.  Pour  Luciani,  le  tremblement  dépendrait   aussi  d'une 
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sotnmation  imparfaite  des  impulsions  élémentaires  dont  dépend  la  contraction. 
Russell  a  d'autre  part  démontré  que  la  destruction  d'une  moitié  du  cervelet  a 
pour  conséquence  une  augmentation  de  l'excitabilité  de  Técorce  cérébrale  dans 


-Mff 


FiG.  4. 


FiG.  6.  —  A  gauche  le  modèle,  à  droite  la  copie. 


Fie.  6.  —  En  haut  le  mo* 
dèle,  en  bas  la  copie. 


rbémisphére  croisé,  c'est-à-dire  celui  qui  agit  sur  le  même  côté  que  le  cervelet, 
dont  l'influence  est  directe.  Si  la  suppression  ou  la  diminution  de  la  fonction 
cérébelleuse  a  pour  conséquence  la  dysmétrie  et  la  dis  continuité  du  mouve- 
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ment,  il  faut  admettre  que  le  cervelet  exerce  une  influence  tonique  spéciale  qui 
a  pour  but  de  régulariser  le  mouvement  et  d'en  assurer  Texécution  avec  le 
minimum  d'effort  et  l'adaptation  la  plus  parfaite  au  but.  C'est  un  régulateur. 

■ 

* 

Il  est  Traisemblable  que  la  djsmétrie  et  le  tremblement  jouent  un  rôle  dans 
les  troubles  d'équilibration  que  présente  notre  malade  :  nous  ne  pensons  pas 
cependant  qu'ils  jouent  un  rôle  exclusif.  En  effet,  quand  on  fait  tenir  le  malade 
sur  une  jambe,  quand  on  lui  commande  de  poser  le  pied  sur  une  chaise,  les 
mouvements  d'ensemble  du  corps  sont  désordonnés  et  on  n'observe  pas  les  mou- 
Tements  compensateurs  qui  concourent  chez  un  sujet  sain  au  maintien  de  rèqai- 
libre.  Pendant  la  descente  d'un  escalier,  tandis  que  le  pied  se  porte  en  bas  sur 
la  marche  sous-jacente,  le  corps  ne  suit  pas  le  mouvement  et  reste  en  arriére  : 
comme  je  l'ai  exposé  autrefois  dans  ma  thèse,  le  mouvement  qui  déplace  le 
centre  de  gravité  ne  provoque  plus  les  réactions  musculaires  toniques  qui  doi- 
vent assurer  le  maintien  de  l'équilibre  pendant  son  exécution.  Le  cerveau  sup- 
plée le  cervelet  dans  une  certaine  mesure,  mais  imparfaitement  et  incomplète- 
ment. 

Ces  phénomènes  ont,  cliniquement  et  phjsiologiquement,  une  certaine  ana- 
logie avec  ceux  que  M.  Babinski  a  décrits  depuis  sous  le  nom  d'asvnergie  et  qui 
résultent  t  de  la  perte  d'association  des  mouvements  > .  Nous  avons  répété  chez 
notre  malade  les  expériences  que  M.  Babinski  considère  comme  propres  à  mettre 
ce  dernier  trouble  en  évidence. 

1"  Le  malade,  étant  debout,  doit  se  renverser  le  plus  possible  en  arrière.  Le 
malade  ne  tombe  pas  à  la  renverse,  le  mouvement  d'inclinaison  en  avant  et 
de  flexion  des  membres  inférieurs  se  produit  comme  chez  un  sujet  sain.  Par 
conséquent,  pas  d'asjnergie. 

S"»  Le  malade  étant  étendu  par  terre  dans  le  décubitus  dorsal,  les  jambes 
écartées  et  les  bras  croisés,  on  lui  commande  de  s'asseoir  :  il  ne  peut  j  réussir. 
Si  on  l'aide  un  peu,  il  réussit,  en  pliant  légèrement  les  cuisses  sur  le  bassin  : 
ce  mouvement  de  flexion  n'est  pas  très  accusé.  Si,  une  fois  assis,  on  lui 
demande  de  s'étendre  de  nouveau,  il  le  fait  sans  que  les  membres  inférieurs  se 
soulèvent  notablement  au-dessus  du  sol  :  mais  quelquefois  la  tète  frappe  le  sol 
trop  fortement  :  c'est  un  effet  de  la  djsmétrie.  En  somme,  dans  cette  expé- 
rience, l'asjnergîe  est  discutable,  d'autant  plus  qu'il  y  a  des  sujets  normaux 
qui  ne  peuvent  pas  s'asseoir  ou  s'assejent  difficilement  dans  les  mêmes  condi- 
tions et  dans  leurs  tentatives  répétées,  les  cuisses  se  plient  quelquefois  sur  le 
bassin. 

3**  Le  malade,  étant  debout,  est  invité  à  porter  le  pied  sur  une  chaise  ou  aa 
tabouret  placé  devant  lui.  Généralement  le  mouvement  de  flexion  de  la  cuisse 
sur  le  bassin  est  exécuté  en  même  temps  que  le  mouvement  de  projection  du 
membre  inférieur.  Par  conséquent  pas  de  décomposition  du  mouvement,  pas 
d'asynergie. 

Les  résultats  négatifs  de  ces  épreuves  ne  prouvent  nullement  que  l'asjnergie 
fait  subitement  défaut  chez  notre  malade,  puisque  nous  l'avons  observée  dans 
d'autres  mouvements.  C'est  ainsi  que  pendant  la  marche  les  mouvements  des 
bras  ne  s'associent  pas  avec  ceux  des  jambes,  comme  chez  un  individu  saio. 
D'ailleurs,  l'intensité  ou  la  généralisation  du  phénomène  doivent  dépendre  en 
grande  partie  de  l'étendue  ou  de  la  profondeur  de  la  lésion  (les  désordres  de 
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Téquilibre  sont  beaucoup  moins  prononcés  chez  ce  malade  que  chez  ceux  que 
j'ai  étudiés  autrefois  arec  M.  Dejerine)  et  aussi  de  sa  localisation,  car  jusqu'ici 
l'asjDergie  a  été  signalée  et  étudiée  par  M.  Babinski  chez  des  malades  dont  le 
cervelet  n'était  pas  le  seul  organe  en  cause.  11  j  aurait  lieu  de  tenir  compte 
dans  l'interprétation  physiologique  des  symptômes,  en  général,  non  seulement 
de  la  localisation  de  la  lésion  sur  l'écorce  ou  les  noyaux  gris  centraux  (j'ai 
insisté,  dans  ma  thèse,  sur  la  plus  grande  intensité  et  la  plus  grande  persistance 
des  symptômes  chez  les  animaux  dont  on  avait  détruit  &  la  fois  l'écorce  et  les 
noyaux  gris  centraux,  quand  on  les  compare  avec  ceux  qu'on  observe  chez  les 
animaux  dont  on  n'a  détruit  que  l'écorce.  11  en  est  de  même  chez  l'homme.  Le 
cervelet  se  compose  en  réalité  de  deux  organes  :  l'écorce  cérébelleuse  et  la 
masse  grise  centrale  ou  noyaux.  Cette  manière  de  voir  a  été  partagée  plus  récem- 
ment par  Clarke  et  Horsley),  mais  encore  du  degré  de  suppléance  parle  cerveau, 
suppléance  susceptible  de  variations  individuelles. 

M.  Babinski  a  encore  signalé  chez  un  malade  l'existence  de  la  catalepsie,  c'est- 
à-dire  une  aptitude  spéciale  à  maintenir  des  attitudes  fixes  plus  longtemps  qu'un 
sujet  normal  :  à  défaut  de  catalepsie,  les  cérébelleux  auraient  conservé  le  pou- 
voir de  maintenir  une  attitude  fixe  à  l'égal  d'un  sujet  normal.  Voici  notre 
malade  dans  l'attitude  indiquée  comme  attitude  de  choix  par  M.  Babinski  :  il  est 
couché  sur  le  dos,  les  cuisses  fléchies  sur  le  bassin,  les  jambes  légèrement  fléchies 
sur  les  cuisses.  Pendant  quelques  instants,  le  corps  est  instable  et  oscille  autour 
de  l'axe  longitudinal.  Après  avoir  décrit  quelques  oscillations,  les  membres 
peuvent,  en  effet,  conserver  très  longtemps  la  même  attitude  :  de  temps  en 
temps,  on  surprend  quelques  très  fînes  oscillations;  en  somme,  il  n'existe  pas 
de  différence  appréciable  avec  ce  que  l'on  voit  chez  un  sujet  normal.  Cette  sta- 
bilité contraste  du  moins  avec  les  oscillations  qui  se  produisent  au  début  du 
mouvement  ou  de  l'attitude. 

Chez  ce  malade,  il  en  est  de  même  ainsi  pour  les  attitudes  des  membres  consi- 
dérés isolément,  en  dehors  de  toute  rupture  de  l'équilibre  du  corps.  Dans  les 
membres  supérieurs,  le  tremblement  existe  surtout  au  début,  puis  il  disparait  ; 
dès  qu'on  modiûe  l'attitude,  il  reparaît.  Chez  les  animaux  dont  le  cervelet  a  été 
détruit,  on  observe  un  phénomène  semblable  lorsque  plusieurs  jours  se  sont 
écoulés  après  l'opération  ;  c'est  surtout  au  début  du  mouvement,  lorsque  l'animal 
change  d'attitude,  que  les  oscillations  se  produisent,  puis  elles  diminuent  ou 
disparaissent.  Le  cervelet  assure  donc  principalement  le  rétablissement  prompt 
de  l'équilibre  ou  de  la  stabilité,  chaque  fois  que  les  conditions  de  l'un  ou  de 
l'autre  viennent  à  être  troublées. 

En  résumé,  s'il  s'agit  réellement,  chez  ce  malade,  d'une  lésion  exclusivement 
cérébelleuse  (et  je  renouvelle,  en  terminant,  les  réserves  que  j'ai  exprimées  au 
début  de  cette  communication),  on  pourrait  conclure  de  cette  observation,  en 
la  rapprochant  d'observations  antérieures,  que  le  cervelet  est  la  source  des 
variations  du  tonus  musculaire  qui  assurent  la  mesure  et  la  régularité  des  mou- 
vements, le  rétablissement  et  la  conservation  de  l'équilibre. 

J.  Babinski.  —  Le  malade  de  M.  Thomas  présente  en  partie  les  signes  de  per- 
turbation cérébelleuse  que  j'ai  exposés  anciennement  dans  plusieurs  communi- 
cations et  auxquels  j'ai  consacré  un  nouvel  article  dans  la  Revue  mensuelle  de 
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Médecine  interne  et  de  Thérapeutique.  Ils  De  sont  pas  ici  au  complet,  mais  cela 
n'a  rien  de  surprenant,  car  leur  réunion  est  exceptionnelle.  J'ajoute  qae  des 
lésions  cérébelleuses  peutent  exister  sans  se  manifester  par  aucun  phénomène 
spécial. 

Je  profite  de  cette  occasion  pour  répondre  à  une  critique  qui  m'a  été  faite  dans 
dans  un  article  publié  récemment  dans  la  Revue  Neurologique  par  M.  Roux,  de 
Saint-Étienne.  Ayant  constaté  dans  un  cas  de  grosse  lésion  cérébelleuse  l'ab- 
sence de  mouvements  démesurés,  d'adiadococinésie,  etc.,  et  se  rappelant  qae 
quelques-uns  des  malades  chez  lesquels  ces  troubles  avaient  été  signalés,  étaient 
atteints  d*une  lésion  cérébello-protubérantielle,  il  conclut  que  ces  signes  dépen- 
dent sans  doute  d'une  altération  siégeant  dans  la  protubérance  et  non  dans  le 
cervelet.  Sans  entrer  dans  une  discussion  approfondie  de  la  question,  je  me  con- 
tenterai de  faire  observer  que  la  protubérance  est  en  partie  une  dépendance  da 
cervelet  et  que  je  me  suis  servi  à  plusieurs  reprises  et  à  dessein  de  Texpression 
un  peu  vague  de  c  perturbation  de  Tap pareil  cérébelleux  >  pour  bien  établir  que 
je  n'étais  pas  en  mesure  de  déterminer  avec  plus  de  précision  les  parties  de  cet 
appareil  dont  les  lésions  engendraient  les  troubles  en  question. 

M.  Pierre  Marie.  —  Gomme  vient  de  le  dire  M.  Babinski,  les  lésions  céré- 
belleuses provoquent  des  symptômes  d'intensité  très  variable  :  chez  certains 
malades,  ces  troubles  sont  très  marqués,  chez  d'autres,  ils  sont  fort  peu  accusés. 
Il  est  d'autre  part  un  fait  qui  ressort  des  observations  que  j'ai  pu  faire,  c'est 
que  les  ramollissements  corticaux  du  cervelet,  parfois  même  étendus  à  un  tiers 
de  lobe,  ne  sont  pas  diagnostiqués  habituellement  ;  peut-être,  si  l'on  assistait  au 
début  de  la  maladie,  serait-il  possible  de  diagnostiquer  la  lésion  d'après  les 
signes  cliniques.  Mais  plus  tard,  la  chose  n'est  plus  possible.  A  Bicètre,  nous  ne 
faisons  guère  le  diagnostic  des  lésions  cérébelleuses  que  lorsque  les  conducteurs 
blancs  du  cervelet  sont  lésés. 

III.  Polynévrite  alcooliq[ue  ayant  débuté  par  un  syndrome  méningé, 
avec  coagulation  massive  du  liquide  céphalo-rachidien,  par  M.  Uskri 

Claude.  (Présentation  du  malade.) 

Le  tableau  clinique  de  la  polynévrite  parait  le  plus  souvent  réduit  à  Taltéra- 
tion  des  nerfs  périphériques  ;  toutefois  l'existence,  dans  certains  cas,  de  troubles 
psychiques  semble  bien  l'expression  de  lésions  encéphalo-méningées.  L'histoire 
des  polynévrites  infectieuses  présente  d'autre  part  de  si  grandes  analogies  arec 
celle  des  poliomyélites  que  dans  bien  des  cas  il  est  impossible  de  distinguer  ce 
qui  appartient  à  l'altération  des  différentes  parties  du  système  nerveux.  Dans 
le  domaine  des  paralysies  alcooliques,  on  tend  à  admettre  que  la  névrite  est 
l'affection  prédominante.  Le  cas  suivant  démontre  que  les  centres  nerveux  et 
leurs  enveloppes  peuvent  être  le  siège  de  processus  congestîfs ou  inflammatoires, 
produits  par  l'intoxication  éthylique  et  dont  les  manifestations  précéderaient  le 
syndrome  poly né vri tique. 

Observation.  —  B  ..,  19  ans,  meunier,  est  issu  de  parents  sans  tare  apparente.  H 
aurait  eu  à  7  ans  une  méningite  dont  il  n'avait  conservé  aucun  reliquat.  Pas  d'autres 
incidents  pathologiques  notables.  Depuis  trois  ans  fait  des  excès  de  boisson»  eau-de-vie, 
absinthe,  via,  cidre,  etc.  Pendant  une  période  antérieure  (avril  1908),  il  ressentit  des  dou- 
leurs dans  la  colonne  vertébrale,  la  région  lombaire,  un  engourdissement  dans  les  jambes, 
avec  exacerbations  nocturnes.  Amélioration  progressive  de  ces  troubles. 

Le  4  septembre  1909,  céphalée,  étourdissements,  douleurs  dans  la  nuque.  Il  doit  s'aliter, 
ses  jambes  sont  faibles,  ne  peuvent  le  soutenir.  Il  a  uo  peu  de  délire,  de  la  constipation 
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opiniâtre,  des  douleurs  dans  le  dos  et  dans  les  bras,  qui  prennent  ainsi  que  la  raehialgie 
un  caractère  d'intensité  telle  qu'on  ne  pouvait  le  soulever  dans  son  lit.  Rapidement  les 
meonlires  inférieurs  sont  complètement  paralysés,  puis,  mais  à  un  moindre  degré,  les 
membres  supérieurs,  surtout  le  gauche. 

Entré  à  la  Salpétrière  le  14  septembre,  on  constate  un  syndrome  méningé  caractérisé 
pajr   la  raideur  de  la  nuque,  rimpossibilité  de  fléchir  la  tête.  La  colonne  vertébrale 
n'est  le  siège  d'aucune  déviation,  mais  on  constate  une  raideur  qui  s'oppose  à  la  flexion 
et  qui  ne  provoque  &  ce  moment  qu'une  légère  douleur.  Le  malade  ne  peut  ni  s'asseoir,  ni 
se  retourner.  Il  n'a  plus  de  céphalée  ni  de  vomissements.  Dans  les  membres  inférieurs, 
tous  les  mouvements  spontanés  sont  abolis,  les  divers  segments  des  membres  sont 
immobiles,  flasques,  dans  la  résolution  complète.  Les  membres  supérieurs  ont  conservé 
la  plupart  des  mouvements,  mais  la  force  musculaire  est  extrêmement  diminuée  surtout 
du  côté  droit;  à  gaucho,  la  résistance  aux  divers  mouvements  est  moins  afl'aiblie.  On 
note  un  tremblement  menu  dos  mains  étendues  ;  la  musculature  de  la  face  est  normale. 
Pas  de  troubles  dans  la  motilité  de  la  langue  ou  du  voile  du  palais.  Abohtion  de  tous 
les  réflexes  tendineux,  du  cutané  abdominal,  persistance  légère  du  crémastérien  ;  réflexe 
plantaire  en  flexion.  Constipation  opiniâtre,  miction  normale.  Pas  de  troubles  de  la  sen- 
sibilité subjective  ou  objective  à  l'entrée.  Cest  seulement  vei's  la  fin  de  septembre  que  le 
malade  a  accusé  des  douleurs  dans  les  membres  et  qu'on  a  pu  déceler  une  douleur  de 
plus  en  plus  vive  à  la  moindre  pression  des  masses  musculaires  et  des  troncs  nerveux. 
Les  masses  musculaires  sont  molles,  flasques  et  en  voie  d'atrophie.  L'examen  électrique 
montre  Texistence  de  DR  aux  membres  inférieurs,  dans  le  domaine  du  sciatique,  du  crural 
et  de  l'obturateur  ;  aut  membres  supérieurs  la  D  R  est  nette  seulement  sur  l'extenseur 
commun  k  droite  et  sur  le  grand  pectoral,  biceps,  triceps,  deltoïde  à  droite,  moins  nette 
sur  les  mêmes  muscles  du  côté  gauche  ;  la  D  R  est  très  prononcée  sur  les  éminences 
thênars  des  deux  côtés,  un  peu  moins  sur  les  émioences  hypothénars  et  les  interosseux. 
Les  organes  des  sens  sont  intacts,  toutefois  il  y  a  eu  un  certain  degré  de  diminution 
de  l'acuité  visuelle,  et  l'examen  oculaire  fait  le  15  octobre  a  montré  que  les  papilles 
présentaient  des  contours  estompés,  aspect  qui  semble  être  dû  &  une  atteinte  de  névrite 
en  voie  d'amélioration  (D'  Dupuy-Dùtemps).  Les  pupilles  sont  normales,  pas  de  para- 
lysies extrinsèques,  ni  diplopie,  mais  légères  secousses  nystagmiformes.  Les  différenls 
organes  ne  présentent  aucun  trouble. 

Depuis  son  séjour  à  la  clinique,  le  malade  est  légèrement  amélioré  au  point  de  vue  do 
la  motilité,  mais  la  douleur  à  la  pression  des  nerfs  est  toujours  très  vive,  et  on  constate 
toujours  un  certain  degré  de  raideur  de  la  nuque  et  de  la  colonne  vertébrale. 

Deux  ponctions  lombaires  faites  successivement  à  dix  jours  d'intervalle  ont  ramen 
un  liquide  légèrement  jaunÂtre,  clair,  -contenant  quelques  globules  rouges,  pas  de  leuco- 
cytes, et  coagulant  spontanément  d'une  façon  massive.  L'étude  chimique  et  biologique 
de  ce  liquide  fera  l'objet  d'un  travail  de  MM.  Touchard  et  Blanchetière.  En  tout  cas,  les 
modifications  de  ce  liquide,  que  nous  ne  faisons  qu'indiquer,  sont  l'expression  d'un  pro- 
cessus méningé,  symptomatique  vraisemblablement  d'un  état  congestif  des  centres 
nerveux  plutôt  que  d'une  inflammation  véritable. 

Au  début,  lorsque  les  manifestations  paralytiques  ne  s'accompagnaient  pas  de 
douleurs  sur  le  trajet  des  nerfs,  on  aurait  pu  penser  qu'il  s^agissait  dans  ce  cas 
d'une  méningo-myélite  diffuse  avec  radicuiites  et  lésions  des  cornes  antérieures. 
L'intensité  des  pliénomènes  douloureux  ultérieurement  a  montré  que  les  con- 
ducteurs nerveux  étaient  évidemment  en  cause.  Mais  il  ne  nous  parait  pas  dou- 
teux que  l'axe  spinal  a  été  également  le  siège  d'un  état  congestif  et  inflam- 
matoire, propagé  aux  méninges,  et  qui  s'est  traduit  par  la  céplialée,  le  délire, 
les  raideurs  de  la  nuque  et  de  la  colonne  vertébrale,  et  a  été  rendu  manifeste 
par  la  constatation  des  modifications  du  liquide  cépbaloracliidien.  Il  est  vraisem- 
blable encore  que  les  altérations  des  racines  nerveuses,  qui  au  membre  supérieur 
droit  ont  paru  plus  particulièrement  localisées  au  groupe  radiculaire  supérieur, 
ont  eu  une  certaine  part  dans  la  production  du  tableau  clinique. 

Ce  fait,  dans  lequel  il  nous  semble  qu'on  peut  écarter  l'existence  de  lésions 
méningées  d'origine  infectieuse  surajoutées  à  l'intoxication  éthylique,  démon- 
trerait donc  que  les  paralysies  alcooliques  seraient  sous  la  dépendance  non  seu- 
lement de  la  névrite,  mais  aussi,  dans  certains  cas,  d'altérations  méningo- 
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médaliaires  plus  ou  moios  accentuées  sur  lesquelles  rattenlion  a  été  peu  attirée 
jusqu'à  présent.  A  cet  égard  les  recherches  expérimentales  d'Aubertin  et 
Lhermitte,  qui  ont  provoqué,  chez  les  animaux,  par  l'absorption  d'alcool»  des 
lésions  des  centres  nerveux  et  surtout  des  cornes  antérieures  de  la  moeUe. 
éclairent  la  pathogénie  des  cas  de  l'ordre  de  celui  que  nous  avons  rapporté. 

IV.  Trépanation  crânienne  décompressive  suivie  d'Aphasie  transi- 
toire et  d'amélioration  durable,  dans  un  cas  de  Tumeur  Cérébrale, 

par  A.  Souques. 

La  trépanation  crânienne  décompressive  n'a  guère  besoin  d'être  défendue 
comme  traitement  palliatif  des  tumeurs  cérébrales.  Elle  y  a,  on  effet,  rendu  des 
services  appréciés.  Le  malade  que  je  présente  aujourd'hui  à  la  Société  pour- 
rait servir  d'exemple  s'il  en  était  besoin. 

Cet  homme,  âgé  de  32  ans,  vint  consulter  à  l*ho6pice  d'Ivry,  le  17  novembre  i9ÙS.  I. 
se  plaignait  de  maux  de  tète»  qui  dataient  déjà  de  3  ans.  Ces  maux  de  tète  ètaieai 
devenus  quotidiens,  violents,  paroxystiques,  débutant  tantôt  dans  une  tempe»  t&nlôt 
dans  Tautre,  pour  gagner  vite  les  deux  côtés  et  se  généraliser  &  toute  U  tète,  maii  tc 
prédominant  aux  régions  temporales.  Ils  survenaient  deux  ou  trois  fois  par  jour, 
duraient  20  minutes,  et  n'étaient  suivis  ni  de  vomissements  ni  de  nausées.  Ce  malade  s« 
plaignait,  en  outre,  de  vertiges  fréquents  qui  Tobligeaient  de  s'asseoir  pour  ne  pu 
tomber.  Dans  certaines  crises  do  céphalée,  une  fois  par  mois  environ,  il  éprouvait  ml 
engourdissement  et  une  faiblesse  transitoires  dans  la  jambe  droite  —  il  est  très  allirmatii 
sur  cette  localisation  —  qui  le  forçait  de  s'asseoir.  Essayait-il  alors  de  marcher,  te  pied 
restait  tombant  et  buttait  contre  le  sol,  ce  qui  nécessitait  de  sa  part  un  gros  eflbrt  pour 
le  soulever.  Ce  phénomène  durait  un  quart  d*heure.  Le  malade  n'est  pas  absolument  cer- 
tain qu'il  ne  se  soit  pas  produit  quelquefois  dans  la  jambe  gauche. 

En  deiiors  de  ces  troubles,  l'interrogatoire  et  l'examen  ne  révèlent  aucun  symptûoit 
digne  d'être  noté.  Le  malade,  bien  portant  et  robuste,  est  sobre  et  ne  fume  pas.  Se» 
antécédents  pathologiques  se  réduisent  à  deux  blennorrhagies  déjà  anciennes,  i^éries 
sans  incidents.  Il  n'a  jamais  eu  la  syphilis.  Une  fausse  couche  d'origine  traornalit^ue. 
faite  par  sa  femme,  ne  permet  pas  de  soupçonner  la  spéciflcité.  Il  n'a  jamais  ea  d'otite 
et  l'acuité  auditive  semble  normale.  La  motilité  ot  la  sensibilité  sont  intactes.  An  dyna- 
momètre, on  a  55  pour  la  main  gauche  et  65  pour  la  droite.  Les  réflexes  rotuliens  soot 
un  peu  faibles  mais  égaux  et  normaux,  somme  toute;  le  phénomène  des  orteils  se  fait 
en  flexion  des  deux  côtés.  Tous  les  viscères  sont  sains  :  les  urines,  en  particulier,  ne  coi^ 
tiennent  aucune  trace  d'albumine.  La  percussion  crânienne  ne  révèle  aucune  zone  di.>u- 
loureusc. 

L'exauien  des  yeux,  pratiqué  par  M.  J.  Galezowouski,  séance  tenante,  est  négatif.  Il 
montre  un  ciiamp  visuel  normal,  l'absence  d'hémianopsie  et  de  nystagmus.  Les  pupilles 
sont  égales  et  réagissent  correctement;  les  papilles  sont  peut-être  un  peu  rouges  et  les 
veines  un  peu  diialécs.  Il  n'y  a  aucune  stase  papillaire,  aucune  diminution  de  l'acict^ 
visuelle. 

Ce  malade  vint  me  retrouver  pour  la  seconde  fois,  le  29  avril  1909,  apportant  cetu 
noie  de  M.  de  Lapcrsonne  :  «  Névrite  optique  intense  avec  saillies  papiUaire>  sans 
hémorragie.  L'acuité  visuelle  est  de  :  2/10  à  droite  et  de  7/ 10  à  gauche.  11  serait  indis- 
pensable de  faire  une  ponction  lombaire  pour  compléter  le  diagnostic.  »  Un  schéma 
annexé  à  la  note  indiquait  un  rétrécissement  notable  du  champ  visuel,  de  Tueil  droit 
particulièrement. 

Sur  ma  demande,  le  malade  se  décide  à  entrer  à  l'hospice.  Il  raconte  que,  d<'pu:5 
3  mois,  il  a  remarqué  un  aifaibiissement  progressif  de  la  vue,  surtout  de  l'œil  droit.  L.: 
céphalée,  dit-il,  est  devenue  plus  vive  et  souvent  les  crises  se  sont  accompagnées  u? 
nausées  ;  les  vcrli^^cs  sont  restés  fréquents  et  la  monoparésie  s'est  répétée  de  temp»  *ù 
temps.  Un  nouvel  examen  ne  révèle  aucun  signe  nouveau  chez  lui  :  les  réflexes  sout 
normaux,  la  motilité  indemne,  la  percussion  crânienne  indolore,  l'état  général  excelleti' 
Une  ponction  lombaire  montre  un  liquide  clair  qui  s'écoule  en  jet  et  ne  renferme  pas  d 
lymphocytes. 

En  prrsence  de  col  élat,  le  patient  est  soumis  à  une  cure  hydrargyrique.  11  recoil,  ^^ 
3  semaines,  20  injections  de  un  centigramme  de  cyanure  de  merc«lr>,  et  cela  sans  au  ui 
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résultat.  La  céphalée  paroxystique  et  les  vertiges  persistent  sans  modifications,  l'acuité 
visuelle  diminue  (de l'œil  droit,  cet  homme  ne  peut  plus  lire  ni  voir  l'heure  à  la  pendule). 
J'insiste  de  nouveau  —  je  lui  on  avais  parlé  dès  son  entrée  —  sur  l'utilité  d'une  trépana- 
tion crânienne.  Devant  ses  hésitations  persistantes,  je  lui  fais  à  quelques  jours  d'inter- 
valle 3  ponctions  lombaires,  retirant  chaque  fois  15  à  20  centimètres  cubes  de  liquide.  Ces 
ponctions  n'amènent  aucune  amélioration,  ni  des  maux  de  tète  ni  des  troubles  visuels. 
C*est  alors  que,  voyant  sa  vue  baisser  rapidement,  et  redoutant  la  cécité  menaçante,  il 
se  résout  À  l'opération. 

De  quel  c6t6  faire  porter  le  trépan  ?  Il  n'existait  aucun  indice  certain  de  localisation. 
I^a.  névrite  optique  était  manifestement  plus  marquée  dans  l'œil  droit.  Fallait-il  en  con- 
clure que  la  lésion  siégeait  à  gauche  ou  à  droite  ?  Les  avis  sont  partagés  sur  ce  point.  Je 
me  basais,  pour  choisir  le  côté  gauche,  sur  la  parésie  crurale  transitoire,  sorte  d'épi- 
lepsie  jacksonnienne  sensitive,  qui  accompagnait  certaines  crises  de  céphalée.  Au  sur- 
plus, jo  recherchais  les  effets  décompressifs  d'une  trépanation  et  n'avais  pas  respéranco 
de  trouver  la  lésion.  Je  croyais  cependant,  et  je  crois  toujours,  &  l'existence  d'uoe 
tumeur  à  évolution  lente,  ayant  subi  récemment  une  poussée.  Je  ne  pense  pas,  même 
aujourd'hui,  en  tenant  compte  du  fait  qu'on  n'a  pas  trouvé  de  lésion,  qu'il  s'agisse  ici 
de  méningite  séreuse. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  présence  de  l'apparition  récente  de  la  névrite  optique  et  de  sa 
marche  rapide,  il  importait  d'agir  vite,  avant  qu'une  cécité  irréparable  ne  survint. 

La  craniectomie  fut  pratiquée  fort  habilement  par  M.  Robineau,  chirurgien  de  l'hospice 
d'Ivry,  le  5  juin  1909;  un  large  volet  fut  pratiqué,  mettant  à  nu  la  mineure  partie  des  cir- 
convolutions de  la  face  externe  de  l'hémisphère  gauche  (en  particulier,  les  régions  de 
Wernicke  et  de  Broca),  et  la  dure-mère  incisée.  L'hémisphère  fit  aussitôt  hernie,  mais  ni 
la  vue  ni  une  palpation  digitale  délicate  ne  firent  découvrir  la  moindre  lésion.  M.  Robi- 
neau sutura  la  dure-mère  et  rabattit  le  volet  osseux,  non  sans  en  avoir  réséqué  un  frag- 
ment, afin  de  perpétuer  la  décompression.  L'opération  avait  duré  une  bonne  heure  ; 
r hémisphère,  qui  faisait  d'abord  saillie,  s'aplatit  ensuite,  comme  s'il  avait  perdu  une 
notable  quantité  de  liquide  céphalo-rachidien.  11  ne  survint,  à  la  suite  de  l'opération,  ni 
fièvre,  ni  complication  d'aucun  ordre. 

Le  lendemain  matin,  6  juin,  le  malade,  qui  est  un  peu  agité,  parait  avoir  recouvré 
toute  sa  connaissance,  mais  il  présente  une  hémiplégie  droite  incomplète  et  une  aphasie 
totale.  Pour  ne  pas  le  fatiguer,  je  remets  au  jour  suivant  un  plus  ample  examen. 

Le  7  juin,  l'état  intellectuel  paraît  intact  chez  notre  opéré  qui  nous  accueille  avec  un 
sourire  et  nous  tend  la  main.  L'hémiplégie  droite  est  modérée,  mais  l'aphasie  est  encore 
complète  et  totale.  Cet  homme  ne  peut  prononcer  que  les  mots  oui  et  non.  Il  ne  peut 
écrire  que  son  nom  (de  la  main  gauche)  ;  il  le  fait  vite  mais  en  oubliant  une  lettre  et  en 
caractères  beaucoup  plus  gros  qu'autrefois.  Lui  fait-on  comprendre  par  gestes  d'écrire 
antre  chose,  il  continue  à  écrire  son  nom,  plus  ou  moins  correctement.  Il  ne  comprend 
aucune  question  et  n'exécute  aucun  des  ordres  oraux  suivants  :  Tirez  la  langue... 
Donnez-moi  la  main...  Mettez  la  main  sur  la  tète,  etc.  De  môme,  la  cécité  verbale  est 
absolue;  on  lui  écrit  en  gros  caractères  :  Ouvrez  la  bouche...  Donnez-moi  la  main... 
Vous  êtes  méchant...  il  ne  comprend  aucune  de  cesplirases.  De  guerre  lasse,  il  se  borne 
à  faire  signe  qu'il  ne  peut  parler  et  que  sa  main  droite  est  paralysée. 

Du  7  au  il  juin  le  malade  n'a  pas  été  examiné.  Pendant  ces  4  jours  les  troubles  moteurs 
et  aphasiques  se  sont  considérablement  amendés,  ainsi  que  cela  résulte  de  l'examen  fait 
le  11  juin. 

Ce  jour-là,  on  dit  à  cet  homme  de  raconter  l'histoire  de  sa  maladie.  Il  le  fait  en  ces 
termes':  «  J'ai  eu  ma  mal  à  la  tète,  dans  les  journées,  ça  me  fait,  ça  me  faisait  beau- 
coup de  mal  et  puis...  ma  tête  ma  fal  ma  fait  mal  pendant  3  ans.  Ah  oui,  c'est-à-dire 
que...  ma...  j'ai  eu,  méte...  latin...  Je  peux  pas  dire  ça.  »  Il  répond  en  style  télégraphique, 
aux  courtes  questions  suivantes,  sur  son  âge,  le  lieu.  Tannée,  le  jour  de  sa  nais- 
sance, etc. 

D.  ^  Quel  âge  avez- vous  ? 

R.  —  30,  31. 

D.  —  Où  étes-vous  né  ? 

R.  —  Gironde...  dans  la  Gironde. 

D.  —  En  quelle  année? 

R.  —  77. 

D.  —  Quels  sont  vos  prénoms  ? 

R.  —  Edouard,  Joseph. 

D.  —  Dans  quel  mois  étes-vous  né  ? 
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R.  —  Décembre. 

D.  —  Quel  jour  ? 

R.  —  19. 

D.  —  Quel  Jour  vous  ètes-vous  marié  et  quelle  année  ? 

R.  ~  3  décembre  1906. 

D.  —  Que  vous  a  dit  M.  Babinski  ?  (dont  il  avait  demandé  Tavis  récemment). 

R.  —  La  Pitié?  M.  Grakinski  ?  il  a  dit  que  j'avais  rien  Ici...  jambe...  réflexe...  Coi&- 
nient  ça  s'appelle?...  je  peux  pas  dire...  a  regardé  pieds...  a  dit  que  c*était  rien...  qji'i 
fallait  faire...  un  trou  de  chaque  côté  (et  il  montre  sa  tète). 

Ces  renseignements  donnés  par  le  malade  sur  sa  date  de  naissance,  ses  pr^oms,  ele.. 
sont  exacts. 

Il  lit  à  tiaute  voix  assez  correctement.  Ainsi,  dans  une  phrase  de  trois  lignes  d'iiD- 
■primé,  il  n'estropie  que  quatre  mots. 

L'a  graphie  a  également  rétrocédé,  mais  elle  est  encore  marquée.  11  écrit  correctemeo: 
son  nom,  son  prénom  et  son  adresse,  son  lieu  de  naissance,  non  sans  avoir  cherché  ê*. 
hésité  pour  écrire  «  Libourne  ».  Je  lui  demande  de  nous  raconter  l'histoire  de  sa  mâLt- 
die;  il  ne  peut  écrire  que  ceci  :  «  J'ai  eu  un  mal  de  téde  et  trois  ans...  »  Il  corrige  la  faat£ 
d'orthographe  du  mot  tête  et  dit  :  Je  peux  pas.  Je  lui  dicte  r  Je  suis  malade  depuis 
deux  ans,  il  fait  un  temps  superbe.  11  écrit  :  «  Suis  malade  depuis  deax  annas.  U  fût 
suis  c'est  m...  »  H  constate  la  faute  du  mot  ans,  en  se  relisant,  et  aussi  au  boat  d'un 
certain  temps  le  mot  ordurier  final.  Il  copie  en  transposant  Timprimé  en  manusoît  mais 
dans  celte  copie  de  deux  lignes  il  fait  plusieurs  fautes  d'orthographe  :  «  L'alcooUsme  es: 
l'empoisonnent  chronique  que  resurte  de  l'usage  habituel  de  l'alool.  >  Il  a  corrigé  Tune 
de  ces  fautes,  en  barrant  la  lettre  r  du  mot  resurte,  mais  sans  mettre  un  /  &  la  place. 

La  compréhension  du  langage  parlé  est  aujourd'hui  très  étendue.  Elle  n'est  pa^  pt^ 
faite,  ainsi  qu'en  témoignent  les  exemples  suivants  : 

D.  —  Mettez  le  petit  doigt  de  la  main  gauche  sur  l'oreille  droite. 

Il  le  fait  d'abord  correctement,  puis  se  reprend  et  le  fait  incorrectement. 

D.  -^  Prenez  le  marteau  qui  est  sur  le  lit,  tapez  sur  votre  genou  et  donnez-le-moi 
ensuite. 

Il  a  fallu  lui  répéter  l'ordre,  mais  il  Ta  fait  exactement. 

D.  —  Ordre  des  trois  papiers  de  Pierre  Marie. 

11  l'exécute  de  façon  tout  à  fait  incorrecte. 

Quant  aux  ordres  donnés  par  écrit,  ils  sont  généralement  bien  exécutés,  d'autaat 
mieux  qu'ils  sont  plus  simples.  Ainsi,  on  lui  donne  les  quatre  ordres  suivants  :  l*Tire2 
la  langue  ;  2»  montrez-moi  le  verre  sur  la  table  de  nuit  ;  3*  mettez  l'index  droit  sur  le 
])ouce  gauche  ;  4«  prenez  votre  verre,  portez-le  à  la  bouche  et  ensuite  donnez-le-moi.  C€> 
ordres  ont  tous  été  exactement  exécutés,  sauf  le  dernier,  dans  lequel  le  malade  a  oublié 
de  me  donner  le  verre. 

Somme  toute,  les  ordres  oraux  et  écrits  sont  le  plus  souvent  bien  compris  et  exécutif 
s'ils  sont  simples.  Dés  qu'ils  se  compliquent,  le  malade  commet  quelques  erreurs  de 
temps  en  temps. 

L'hémiparésie  droite  est  peu  marquée,  invisible  pour  ainsi  dire  dans  la  marche  ;  ék 
se  révèle  surtout  au  dynamomètre.  Les  réflexes  rotuliens  sont  faibles  des  deux  céli's:  les 
achillêens  paraissent  normaux.  Le  signe  de  Babinski  est  net  à  droite  ;  le  réflexe  crêmas- 
térien  est  aboli  et  l'abdominal  affaibli,  de  ce  côté. 

Au  18  juin,  l'amélioration  est  encore  plus  prononcée.  La  motilité  est  normale  da  cùta 
droit,  et  la  sensibilité  superficielle  et  profonde  intacte.  Les  réflexes  crèmastériens  «t 
abdominaux  sont  vifs  des  deux  côtés  ;  le  signe  de  Babinski  est  constant  à  droite,  et  le 
réflexe  rotulien  plus  fort  de  ce  cdté  que  de  l'autre. 

Les  progrès  du  côté  du  langage  sont  considérables.  La  parole  spontanée  est  presque 
tout  à  fait  correcte  ;  de  temps  en  temps  il  y  a  un  mot  défectueux  :  «  Je  n'ai  jamais  ptrdé 
un  jour  de  travail.  »  Il  en  est  de  même  de  la  lecture  à  haute  voix.  L'agraphie  est  encei^ 
assez  marquée,  qu'il  écrive  spontanément  ou  sous  dictée.  Les  ordres  complexes  écrits 
ou  oraux  sont  le  plus  souvent  exécutés  exactement;  de  temps  en  temps,  leur  exécution 
n'est  pas  parfaite. 

Depuis  son  opération  cet  homme  n'a  eu  ni  céphalée  ni  vertiges.  Sa  vue  s*est  nettement 
améliorée,  qu.*'hi  lise  d'un  œil  ou  des  deux  yeux  :  il  voit  l'heure  à  la  pendule  et  peut  lire 
sa  pancarte  de  l'œil  droit,  ce  qu'il  ne  pouvait  faire  avant  la  trépanation. 

Le  26  juin,  l'hémiparésie  n'existe  plus  fonctionnellement  ;  elle  n'est  trahie  que  par  Yen- 
gération  relative  du  réflexe  rotulien  et  le  signe  de  Babinski  (extension  du  gros  orteil  et 
éventail  des  autres).  L'aphasie  est  guérie  presque  entièrement.  La  parole  spontanée  est 
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hq  peu  plus  lente  que  jadis  et  les  mots  sont  quelquefois  cherchés.  La  lecture  à  haute 
voix  est  correcte.  Les  ordres  oraux,  y  compris  celui  des  trois  papiers  de  Pierre  Marie, 
sont  exécutés  régulièrement.  Les  ordres  écrits  sont  également  compris  et  remplis.  L'écri- 
ture est  presque  normale.  Cependant  elle  est  parfois  incorrecte.  11  est  &  remarquer  que 
ce  sont  les  troubles  de  l'écriture  qui  ont  été  les  plus  prononcés  et  qui  ont  disparu  les 
derniers. 

Un  nouvel  examen  oculaire,  pratiqué  le  3  juillet,  à  la  clinique  de  i*H6tel-Dieu,  montre 
l'état  suivant  :  à  Tœil  gauche,  la  papille  n'est  plus  du  tout  saillante  ;  à  la  partie  externe 
le.H  bords  sont  très  nets:  à  la  partie  interne,  ils  sont  un  peu  plus  flous.  Les  veines 
sont  tortueuses.  A  Tœil  droit,  la  papille  est  très  marquée,  les  veines  sont  volumineuses 
et  tortueuses  ;  les  bords  se  confondent  avec  le  fond  de  l'œil.  L'acuité  visuelle  est  V  =  0,5 
pour  TodII  droit  et  V  =  0,9  pour  l'œil  gauche.  Le  champ  visuel  est  moins  rétréci  à  droite. 

Il  n'y  a  eu  ni  céphalée  ni  vertiges.  Rien  à  relever  du  côté  du  langage  ;  le  malade 
affirme  cependant  qu'il  éprouve  encore  quelques  difficultés  de  ce  côté.  La  vision  con- 
tinue &  s'améliorer.  Le  malade  part  en  vacances  ;  il  a  constaté  que  le  côté  gauche  de  sa 
tête  avait  augmenté  de  volume  et  a  été  obligé  de  faire  passer  son  chapeau  au  confor- 
roateur. 

Nouvel  et  dernier  examen  oculaire,  à  l'Hôtel-Dieu,  le  12  octobre.  En  voici  le  résultat  : 
Mêmes  lésions  du  fond  de  l'œil  que  le  2  juillet,  avec  cette  différence  que  les  veines  sont 
nioins  tortueuses.  Les  bords  des  papilles  aux  parties  externes  sont  plus  nets.  L'acuité 
visuelle  est  aujourd'hui  de  1  pour  chacun  des  deux  yeux. 

Actuellement  l'aphasie  est,  semble-t-il,  tout  h.  fait  disparue.  Le  malade  déclare  bien 
que,  de  temps  en  temps,  il  cherche  un  mot  et,  ne  le  trouvant  pas,  emploie  un  syno- 
nyme. Mais,  en  réalité,  dans  les  conversations  qu'on  a  avec  lui,  il  est  impossible  de  s'en 
apercevoir.  De  même  l'écriture,  la  lecture  mentale,  la  compréhension  de  la  parole  parais- 
sent normales.  Il  affirme  cependant  que,  quand  il  se  fatigue  intellectuellement,  il  a  ten- 
dance à  présenter  quelques  troubles  du  langage. 

Il  n'existe  aucune  aucune  trace  d'hêmiparésie  ni  au  membre  supérieur  ni  au  membre 
inférieur.  Au  dynamomètre  on  tronve  63  à  droite  et  56  à  gauche.  Seul  le  réflexe  rotulien 
droit  est  plus  fort  que  le  gauche  et  le  signe  de  Babinski  (éventail  seulement)  persiste. 
Cet  homme  a  repris  son  métier  de  tailleur  d'habits,  le  16  août;  il  coupe  et  coud  comme 
autrefois,  il  enfile  une  aiguille  fine  aisément  et  fait  des  coutures  délicates.  Avant  son 
opération,  il  avait  été  obligé  d'employer  des  aiguilles  grosses,  et  encore  n'arrivait-il  pas 
à  les  enfiler,  si  bien  qu'à  la  fin  de  mai  il  se  sentait  forcé  de  renoncer  à  son  métier.  Sa 
vue  se  fatigue  cependant  encore  aujourd'hui  à  une  couture  fine,  au  bout  d'une  demi-heure, 
et  se  trouble  s'il  veut  continuer.  Il  en  est  de  même,  et  dans  les  mêmes  conditions,  s'il 
prolonge  une  lecture.  Si  son  acuité  visuelle  semble  pourtant  à  peu  près  normale,  son 
champ  visuel  reste  encore  notablement  rétréci  pour  l'œil  droit  ;  à  cet  égard,  les  progrés 
sont  peu  sensibles. 

Enfin,  depuis  6  mois,  il  n'a  eu  ni  céphalée,  ni  vertiges,  ni  engourdissement,  ni  parésie 
du  membre  inférieur  droit:  jusqu'ici,  c'est  une  guérison.  L'avenir  dira  quelle  en  sera  la 
durée. 

En  résumé,  la  trépanation  crânienne  a  produit  chez  ce  malade  une  améliora- 
tion manifeste  et  durable.  La  céphalée  violente,  paroxystique,  quotidienne,  a  cessé 
aussitôt  après  ropération  ;  il  en  a  été  de  même  des  vertiges  et  de  la  parésie  de 
ia  jambe  droite.  Depuis  6  mois,  la  guérison  de  ces  3  phénomènes  ne  s'est  pas 
démentie.  D'autre  part,  les  troubles  visuels  se  sont  notablement  amendés  et 
l'acuité  visuelle,  très  affaiblie  dans  l'œil  droit,  est  redevenue  à  peu  prés  nor- 
male. Ce  sont  là  des  résultats  qui  se  passent  de  commentaires,  et  qui  relèvent 
incontestablement  de  la  trépanation  décompressive. 

Celle-ci  a  déterminé,  il  est  vrai,  deux  accidents  passagers  :  une  hémiplégie 
droite  et  une  aphasie,  qui  ont  du  reste  guéri  en  quelques  semaines,  et  dont  il 
ne  reste  aujourd'hui  aucune  trace  appréciable. 

L'évolution  de  cette  aphasie,  en  quelque  sorte  expérimentale,  ne  manque  pas 
d'intérêt  :  l'amélioration  a  été  progressive  et  la  guérison  rapide.  Ce  sont  les 
troubles  de  récriture  qui  ont  persisté  le  plus  longtemps.  Le  malade,  homme 
très  intelligent  et  assez  instruit,  en  raconte  le  côté  psychologique  à  sa  manière. 
Il  dit  que,  pendant  les  premiers  jours  qui  ont  suivi  la  trépanation,  il  ne  pouvait 
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plus  trouver  un  mot  pour  parler,  c  Tous  les  mots  étaient  partis,  effacés,  comme 
si  on  avait  passé  l*éponge  sur  un  tableau  •,  ajoute-t-il.  Peu  à  peu,  mais  viu. 
les  mots  revinrent,  et  son  vocabulaire  s'enrichit.  <  Je  me  faisais  l'effet  d'ap- 
prendre une  langue  >,  dit-il.  Je  ferai  remarquer  ici  qu'il  a  habité  48  mois  l'An- 
gleterre, il  y  a  12  ans,  et  a  appris  l'anglais.  Quand  on  lui  parlait,  raconte-t-:I. 
il  ne  comprenait  pas  le  sens,  quoiqu'il  entendit  les  sons  des  mots  ;  il  avait  beau 
chercher,  il  ne  saisissait  pas.  C'était  comme  si  on  lui  eût  parlé  une  langu> 
inconnue.  Peu  à  peu  il  a  pu  comprendre  la  signification  de  quelques  mots  et 
tAché,  gr&ce  &  eux,  de  deviner  le  sens  général  d'une  phrase,  mais  cela  le  fati- 
guait beaucoup  et  lui  donnait  mal  à  la  tête.  Il  cherchait,  quand  on  lui  pariait,  à 
comprendre  le  ton,  les  gestes,  l'expression  du  visage,  et  à  saisir  ainsi  des  ordres, 
c  comme  un  chien  qui  ne  sait  pas  une  langue  et  exécute  cependant  certaios 
ordres  > .  Quand  on  lui  montrait  des  mots  écrits,  il  ne  les  comprenait  pas, 
encore  qu'il  vit  bien  qu'il  s'agissait  de  caractères  linguistiques.  C'était  pour 
lui  des  caractères  d'une  langue  qu'il  n'aurait  pas  sue  ;  assez  vite  il  a  compris  quel- 
ques mots.  11  insiste  beaucoup  sur  ce  fait  que  tout  cela  lui  faisait  l'effet  d'une 
langue  étrangère,  entendue  ou  lue. 

Le  7  juin,  sa  mimique  était  très  médiocre,  et  il  était  difficile  de  se  faire 
comprendre  de  lui  par  gestes.  J'ai  eu  beaucoup  de  mal  à  lui  faire  tirer  la  langue, 
en  lui  faisant  le  geste  &  diverses  reprises.  Il  a  fini  par  l'imiter,  quoique  d'une 
façon  incomplète.  Il  est  vrai  qu'on  peut  admettre  ici  l'existence  d'une  cer- 
taine parésie  de  l'organe.  Néanmoins  la  mimique  était  touchée,  ce  jour-là. 

Il  est  fort  intéressant  de  voir  ce  malade  employer,  pour  expliquer  le  méca- 
nisme de  son  aphasie,  les  expressions  et  les  comparaisons  dont  se  servent  les 
livres  classiques.  Cela  est  d'autant  plus  intéressant  que  ce  malade,  quelque 
intelligent  qu'il  soit,  est  ignorant  des  choses  de  la  médecine. 

Les  résultats  de  la  trépanation  décompressive  sont  d'autant  plus  favorables, 
évidemment,  qu'on  intervient  plus  tôt.  Ici,  l'opération  a  été  relativement 
précoce.  Les  phénomènes  pénibles,  la  céphalée,  les  vertiges  ont  disparu  entière- 
ment ;  les  troubles  oculaires  se  sont  améliorés  notablement.  Si  ce  malade  n'avait 
pas  hésité  pendant  un  long  mois,  et  avait  accepté  l'intervention  chirurgicale 
proposée  à  la  fin  d'avril,  il  est  clair  que  l'œdème  de  la  papille  et  la  névrite 
optique  auraient  amené  des  désordres  moins  marqués  et  laissé  des  reliquats 
plus  légers.  11  faut  donc  trépaner  de  bonne  heure,  dans  les  tumeurs  cérébrales, 
quand  il  y  a  des  signes  de  compression  ;  il  faut  trépaner  avant  que  la  vision 
n'ait  été  gravement  compromise,  dès  que  l'ophtalmoscope  révèle  la  stase.  11 
faut  trépaner  à  large  volet,  inciser  la  dure-mère,  et  réséquer  un  fragment  osseui 
pour  permettre  la  décompression.  Si  on  a  l'heureuse  fortune  d'apercevoir  la 
lésion,  et  si  celle-ci  est  extirpable,  on  l'enlève.  Si  on  ne  la  voit  pas,  il  convient, 
je  pense,  de  s'abstenir  de  recherches  intempestives  et  dangereuses.  La  trépana- 
tion donnera  les  effets  décompressifs  cherchés,  palliatifs,  sans  doute,  mais 
appréciables  puisqu'ils  calment  la  douleur,  empêchent  ou  retardent  la  cécité  et 
prolongent  l'existence. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  suis  depuis  longtemps  partisan  convaincu  de  la  craniec- 
tomie  dans  les  tumeurs  cérébrales.  D'une  manière  générale,  je  crois  pouvoir 
dire  que  cette  opération  est  indiquée  chez  les  malades  présentant  des  signes  de 
néoplasme  intracranien  avec  stase  papillaire,  dès  que  le  traitement  hydrargrj- 
rique  s'est  montré  inefficace  et  qu'une  ou  deux  ponctions  lombaires  ont  été  pra- 
tiquées sans  résultat. 
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Il  faut  se  garder  de  différer  outre  mesure,  comme  on  le  fait  trop  souvent, 
rinterventîon  chirurgicale  qui  est  surtout  urgente  si  l'acuité  visuelle  a  subi  un 
affaiblissement  appréciable.  Il  est  bon  de  se  rappeler,  afin  d'éviter  l'irrémédiable, 
que  parfois  la  vision,  après  être  restée  longtemps  voisine  de  la  normale  malgré 
l'œdème  papillaire,  peut  tout  d'un  coup  fléchir  et  décroître  avec  une  grande 
rapidité.  11  est  sage  de  ne  pas  se  laisser  illusionner  par  les  améliorations  appa- 
rentes ou  légères^  que  l'on  observe  fréquemment  à  la  suite  de  la  cure  hydrargj- 
rique  dans  des  cas  de  tumeur  non  syphilitique  et  savoir  prendre  une  décision  au 
moment  opportun,  alors  que  l'on  est  vraiment  à  même  de  faire  œuvre  utile. 

Il  est  bien  établi  maintenant  que  la  simple  décompression  qui  suit  l'ouverture 
du  crâne  et  l'incision  de  la  dure-mère  amène  ordinairement  la  sédation  de  la 
céphalée  et  la  disparition  de  la  stase,  après  un  délai  plus  ou  moins  long,  il  est 
vrai,  pendant  lequel  l'acuité  visuelle  peut  encore  continuer  à  décroître,  ce  qui 
vient  À  l'appui  de  cette  idée  qu'il  ne  faut  pas  trop  tarder  pour  agir.  Plusieurs  de 
mes  malades  que  j'ai  fait  opérer  il  j  a  plus  de  deux  ans,  conservent  encore 
aujourd'hui  le  bénéGce  d'une  craniectomie  purement  décompressive.  Mon  élève, 
M.  Trocmé,  a  consacré  récemment  h  Tétude  de  ce  sujet  sa  thèse  qui  est  très 
documentée. 

Si  de  plus  on  a  le  bonheur  de  découvrir  l'agent  de  la  compression  et  que 
celle-ci  soit  susceptible  d'être  extraite,  le  traitement  peut  donner  un  résultat 
merveilleux.  J'ai  vu  récemment  en  province  un  malade  présentant  des  signes 
de  compression  cérébrale,  atteint  depuis  deux  mois  d'une  céphalée  intense  pré- 
dominant au  front,  à  droite,  et  depuis  une  quinzaine  de  jours  dans  un  état 
voisin  du  coma.  L'ouverture  du  crâne  pratiquée,  sur  mon  conseil,  à  la  région 
frontale  droite  conduisit  sur  un  foyer  contenant  environ  150  grammes  d'un 
liquide  noirâtre  qui  fut  évacué.  Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion  et  quel  est 
Vavenir  du  malade?  Je  ne  veux  pas  le  discuter  ici.  Je  me  contenterai  de  dire 
que,  quelques  heures  après  l'opération,  le  malade  avait  recouvré  toute  sa  luci- 
dité et  déclarait  qu'il  n'éprouvait  plus  aucune  douleur. 

M.  Dejerine.  —  Je  demanderai  à  M.  Souques  de  bien  vouloir  nous  dire  quel 
élait  l'état  de  l'intelligence  de  son  malade  pendant  tout  le  temps  qu'a  duré  son 
aphasie? 

M.  Henri  Dufour.  —  Je  demanderai  à  M.  Souques  de  vouloir  bien  nous  ren- 
seigner sur  l'état  de  la  paroi  osseuse  qui  a  été  enlevée  au  cours  de  la  trépana- 
tion de  son  malade.  Il  y  a  quatre  ans,  ayant  fait  trépaner  une  femme  atteinte 
d'èpilepsie  jacksonnienne,  l'opération  montra  l'absence  de  toute  lésion  encépha- 
lique ou  méningée,  mais  l'existence  d'une  véritable  ostéite  condensante  et  hyper- 
trophiante  au  niveaa  du  volet  osseux,  qui  fut  réséqué.  A  la  suite  de  l'inter- 
vention, la  malade  resta  hémiparésiée,  mais  les  crises  d'épilepsie  disparurent. 
Je  pense  que  dans  un  certain  nombre  de  cas  où  l'on  ne  trouve  rien,  l'état  de  la 
paroi  osseuse  peut  être  incriminé  comme  cause  des  symptômes  constatés. 

M.  SoiQUES.  —  Le  7  juin,  le  malade  ne  présentait  pas  de  troubles  intellec- 
tuels apparents.  En  existait-il  de  réels?  Je  ne  sais.  Deux  jours  après  l'opération, 
il  eût  été  imprudent  de  pousser  l'examen  à  cet  égard. 

1*68  faits  que  rappelle  M.  Dufour  sont  très  intéressants,  mais  l'observation  que 
je  rapporte  ne  rentre  pas  dans  ce  groupe.  Les  os  du  crâne  n'étaient  pas  épaissis 

'    cliez  ce  malade. 
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V.  Hémiplégie  cérébrale  infantile  avec  Aphasie,  par  M.  Decloux  et 

Mme  TiNEL. 

Nou8  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  un  enfant  atteint  d'hémiplégie 
cérébrale  infantile  avec  aphasie,  qu'il  nous  fut  donné  d'examiner  cet  été  pen- 
dant que  nous  faisions  la  suppléance  de  notre  mattre,  M.  le  docteur  Netler,  à 
l'hôpital  Trousseau. 

L*enfant  Peg...  René  est  âgé  de  9  ans. 

Envoyé  à  Brévanoes,  fîn  mai  1909,  eo  ccovalescence  de  scarlatine,  dix-sept  jours  apr^$ 
le  début  de  son  affection,  il  ne  présente  h  sou  entrée  aucune  manifestation  particubère; 
son  état  général  est  bon;  il  n'existe  pas  d'albumine  dans  ses  urines. 

Quelques  jours  cependant  après  son  entrée  à  l'hospice,  la  température  s'élève  à  38* 

Le  2  juin,  au  soir,  il  se  plaint  brusquement  de  ne  plus  voir  clair;  dans  la  nuit  du  i 
au  3,  il  présente  des  mouvements  cloniques  qui  prédominent  à  droite.  Cette  crise  épilep- 
tiforme  s'accompagne  de  perte  des  urines  et  des  matières  fécales,  elle  dure  de  %  heures  du 
soir  à  minuit,  avec  des  intervalles  de  repos  très  courts. 

Le  3  juin,  on  constate  que  l'enfant  est  très  déprimé,  ses  urines  renferment  beaucoup 
d'albumine;  dans  la  journée,  il  vomit  plusieurs  fois:  la  température  est  de  38*  le  ruatin, 
de  38*1  le  soir. 

Le  4  juin,  on  s'aperçoit  qu'il  est  atteint  d'une  hémiplégie  flasque  prédominante  à  la  fut 
et  au  membre  supérieur  droit,  avec  hémianesthésie  correspondante.  Le  membre  inférieur 
est  moins  touché.  L'enfant,  couché  en  chien  de  fusil,  l.ébôlè,  prononce  des  paroles  sans 
suite;  r<pil  droit  présente  du  strabisme  interne.  La  température  est,  le  soir,  de  39*4. 

On  pratique  une  ponction  lombaire;  elle  ramène  un  liquide  clair,  contenant  de  nom- 
breux globules  rouges,  quelques  lymphocytes,  mais  pas  de  polynucléaires. 

Le  5  et  le  6,  les  mêmes  accidents  persistent;  le  S,  au  soir,  la  température  est  montée  à 
40*,  le  lendemain  elle  retombe  à  38*4. 

Le  7,  la  face  et  le  bras  droit  présentent  toujours  une  paralysie  flasque,  tandis  que  le 
membre  inférieur  droit  est  contracture;  la  température  est  descendue  à  38*. 

Le  8  juin,  l'oreille  droite  présente  un  écoulement  abondant,  le  pus  verdàtre  est  très 
épais. 

Le  9  juin,  la  contracture  du  membre  inférieur  droit  diminue;  la  paralysie  flasque  de  It 
face  et  du  membre  supérieur  persiste. 

Le  ii  juin,  le  malade  reprend  un  peu  connaissance;  on  constate  qu'il  est  aphasique,  il 
réclame  à  manger  par  signes.  L'albuminurie  a  disparu,  l'écoulement  de  l'oreille  droite 
diminue;  la  température  est  redevenue  normale. 

Les  i3,  14  et  15  juin,  la  paralysie  semble  diminuer,  un  léger  degré  de  contracture  se 
montre  dans  le  bras  et  dans  la  face  à  droite. 

Les  16.  17  et  18  juin,  la  contracture  de  la  face  et  du  bras  s'accentue;  il  existe  de  ce 
cAté  une  cyanose  très  nette.  L'aphasie  est  toujours  complète,  bien  que  l'intelligence  de 
l'enfant  soit  revenue. 

Les  lours  suivants,  la  contracture  de  la  face  et  du  bras  diminue;  les  mouvements  du 
menihro  inférieur  sont  complètement  reveuus.  L'aphasie  persiste. 

Le  5  août,  l'enfant  présente  une  bronchite  légère,  de  la  stomatite  pultacée,  de  U 
fièvre. 

Le  19  août,  récoiilement  de  l'oreille  droite  réapparaît;  l'enfant  se  plaint  d'une  cêphalt-e 
assez  vive. 

Le  20  août,  il  est  conduit  A  l'hùpital  Trousseau;  on  constate  l'existence  d'une  \é^*^Tr 
angine,  un  écoulement  d'oreille  peu  abondant  à  gauche,  mais  la  niastoTde  est  rouge  et 
doulnureuso,  l'enfant  so  plaint  d'une  céphalée  marquée.  La  température  est  remootée  à 
3H«.  Dn  sonf?i'  à  tain-  opér«T  cette  mastoïdite,  mais  en  3  jours  la  température  est  rcdea- 
cendue  à  la  normale,  la  rougeur  et  la  douleur  de  la  mastolde  ont  disparu,  récoulement 
s'e^t  tari. 

L'examen  des  viscères  ne  présente  rien  d'anormal;  les  urines  ne  renferment  ni  sucre 
ni  alliiimine. 

Khuif  de  Vhèmiplèqio,  —  L'examen  de  l'enfant  montre  qu'il  persiste  de  son  atteinte  du 
moi^  <le  juin,  une  l<-^ère  diminulion  de  la  motricité  du  membre  supérieur  droit  et  de  la 
fitc»'  une  éhaurlie  «le  contra<lure.  Il  ne  peut  fermer  isolément  l'œil  droit;  la  pupille  droite 
psi  un  |)ei)  plus  t^'iande  qm'  la  gauche;  les  réflexes  oculaires  sont  normaux.  On  note  une 
très  Ictère  dè\iaii<>n  de  la  commissure  labiale  droite  en  haut;  la  langue  est  un  peu  d'- 
viée  ver>  la  'li'OiU*. 
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Tous  les  mouvementé  du  membre  supérieur  sont  possibles,  mais  ils  sont  exécutés 
lentement;  Teofant  est  très  maladroit  de  sa  main  droite,  aussi  ne  s'en  sert-il  jamais spon* 
tanément.  Les  mouvements  passifs  du  bras  permettent  de  sentir  une  certaine  résistance 
de  contracture.  La  main  et  les  doigts  sont  animés  de  mouvements  athétosiques  exagérés 
par  les  mouvements  volontaires. 

Les  réflexes  radial  et  olécranien  sont  un  peu  exagérés. 

Les  mouvements  volontaires  du  bras  gauche  déterminent  Tapparition  à  droite  de  mou- 
vements associés  assez  intenses. 

La  sensibilité  est  partout  normale. 

Au  membre  inférieur,  on  ne  trouve  plus  trace  de  paralysie  ou  de  contracture  ;  Tenfant 
marche  et  court  facilement;  11  ne  présente  ni  signe  de  Babinski,  ni  exagération  des  ré- 
flexes, ni  trépidation  épileptolde. 

Étude  de  raphatie  (i).  Parole  gponianée.  —  L*enfant  a  perdu  toute  espèce  de  langage 
spontané  ;  il  n*a  conservé  à  sa  disposition  qu'un  seul  mot  «  merde  » .  Tous  les  autres  ont 
disparu. 

II  se  fait  d'ailleurs  très  bien  comprendre  par  signes,  et  son  intelligence  est  très  vive. 

Parole  répétée.  ~  On  arrive  cependant  à  lui  faire  répéter  toutes  les  voyelles,  sauf  k. 

Des  consonnes,  le  p  seul  est  conservé;  on  peut  donc  lui  faire  dire  papa,  pépé,  pipi» 
popo. 

Chant.  —  Il  chante  la  Maneiîlaise,  mais  sur  la  voyelle  a,  sans  les  paroles. 

Compréhension.  —  Il  comprend  presque  complètement  tout  ce  qu'on  lui  dit  et  exécute 
rapidement  les  ordres  simples  (tirer  la  langue)  et  même  ceux  plus  compliqués  (se  lever 
de  son  siège,  aller  frapper  trois  coups  à  une  porte,  revenir  À  son  siège,  en  faire  le  tour 
et  s*y  reposer).  Il  est  évident  que  los  demandes  doivent  être  en  rapport  avec  Tintelli- 
gence  d'un  enfant  de  9  ans  élevé  dans  le  milieu  social  auquel  il  appcirtenait.  Nous  avons 
dit  qu'il  répondait  à  toutes  les  questions  par  une  mimique  très  expressive;  son  déficit 
intellectuel,  s'il  y  en  a,  nous  a  paru  peu  marqué.  Il  comprend  los  chiffres  le  plus  souvent 
et  les  traduit  avec  ses  doigts,  ou  en  tapant  sur  la  table  :  il  fait  même  ainsi  de  petites 
additions. 

Lecture.  —  Il  lit  assez  facilement  toutes  les  voyelles,  sauf  «,  mais  reconnaît  plus  diffl- 
eilement  les  consonnes;  il  ne  connaît  bien  que  les  mots  comme  :  son  nom,  Paris,  cheval. 
Mais  même  pour  ces  mots,  il  y  a  parfois  hésitation. 

Nous  lui  avons  montré  ubo  série  de  cubes  sur  lesquels  étaient  marquées  les  lettres  de 
l'alphabet,  en  lui  demandant  de  former  son  prénom;  il  a  vite  reconnu  et  disposé  Ré  et  la 
dernière  lettre  é,  mais  il  n'a  jamais  pu  trouver  Tn,  bien  que  la  lui  mettant  sous  les  yeux; 
il  avait  laissé  cependant  un  espace  vide  entre  les  deux  é. 

Il  lit  bien  les  chiffres  et  les  traduit  par  gestes. 

Ecrivant  au  tableau  :  Béné,  et  son  nom  :  Pég...,  il  a  fait  signe  que  c'était  1&  son  nom; 
par  contre,  les  mots  comme  papier,  porte,  clef,  ne  sont  pas  reconnus. 

Ecriture.  —  L'écriture  est  mieux  conservée  que  la  parole  parlée. 

De  la  main  gauche,  il  écrit  spontanément  son  prénom,  papa,  une  série  de  ciiiHr  s  et  da 
lettres  en  cursives  ou  en  imprimés.  Quand  il  ne  trouve  pas  la  façon  de  former  une  lctfre« 
il  a  des  mouvements  d'impatience,  des  jeux  de  physionomie  variés  jusqu'à  ce  qu'il  ait 
réussi. 

Voici  une  copie  de  son  prénom,  des  chiffres  24,  25,  26,  et  du  mot  papa. 


PA   ^K. 


(i)  Nous  sommes  heureux  de  remercier  M.   Tinel,  interne  des  hôpitaux,  qui  a  bien 
voulu  nous  prêter  pour  cette  étude  l'appui  de  sa  compétence. 
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Sou8  dicUet  U  écrit  à  peu  près  toutes  les  lettres,  m&is  ne  réussit  à  écrire  que  les  inot'> 
écrits  déjà  spontanément  ;  il  a  un  peu  d'intoxication  du  mot  écrit,  c'est-à-dire  qu'ayant 
écrit  le  mot  Paris,  quel  que  soit  le  mot  demandé,  il  écrira  de  nouveau  Pans,  plus  ou 
moins  modifié  par  l'adjonction  de  quelques  lettres  du  mot  commandé. 

Non  seulement  il  écrit  les  chiffres  sous  dictée,  mais  il  traduit  un  nombre  donné  de 
bâtons  ou  d'objets  en  chiffres. 

Exemple  de  chiffres  sous  dictée.  On  dicte  :  3,  7,  4,  0. 

Il  écrit  : 


■p' 


On  lui  écrit  au  tableau  en  bâtons  :  ////,  //,  IIIIIIII. 
Il  écrit  : 


Il  n'écrit  que  les  chiffres  de  1  à  10,  et  le  nombre  100. 
La  copie  est  assez  bien  conservée. 
Exemple  :  PARIS. 
Il  copie  : 


A^BVS 


Il  copie  aussi  bien  le  manuscrit  que  l'imprimé. 

Exemple  de  calcul.  —  On  lui  demande  :  2  et  S,  combien  cela  fait-il  f  11  montre  4  aTec  se< 
doigts.  Même  question  pour  3  et  2;  il  montre  5. 

En  résumé,  chez  ce  petit  malade,  nous  nous  trouvons  en  face  d^une  aphasie 
motrice  pure  avec  alexie.  L'enfant  prétend  bien  qu'il  savait  lire,  mais  étant 
donné  ses  9  ans  et  l'instruction  sommaire  qu'il  a  reçue,  on  doit  se  demander 
jusqu'à  quel  point  était  développée  chez  lui,  avant  sa  maladie,  cette  notion,  en 
tout  cas  d'acquisition  récente. 

Cette  observation  nous  parait  intéressante  à  plusieurs  titres  :  elle  met  en  évi- 
dence un  fait  assez  commun  :  le  développement  au  cours  de  la  scarlatine  d'une 
hémiplégie  cérébrale  infantile  ;  Gouget  et  Pélissier  ont  même  pu  dire  que  la 
scarlatine  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  cette  affection  ;  elle  confirme  de  plus 
le  début  habituel  de  celte  complication  vers  le  troisième  septennaire,  au  cours 
de  la  convalescence. 

Plus  rares,  par  contre,  sont  les  faits  d'aphasie  persistante  coexistant  avec 
cette  hémiplégie;  Cotard  même  en  niait  l'existence  et  Bernhardl  a  montré  tout 
ce  que  cette  affirmation  avait  de  trop  absolu.  Mais,  généralement,  Taphasie  si- 
gnalée au  cours  de  la  scarlatine  est  essentiellement  passagère;  qu'elle  soit  due 
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h  un  trouble  circulatoire  momentané,  qu'elle  soit  attrîbuable  à  l'hystérie  ré- 
veillée par  rinfection,  ou  à  des  phénomènes  urémiques  rentrant  dans  les  cas 
d'aphasie  toxique  décrite  par  Trisghitta,  ce  qui  est  habituel,  c'est  de  voir  ce 
trouble  de  la  parole  disparaître  très  rapidement.  Dans  notre  observation, 
l'aphasie  est  due  à  une  lésion  organique  ;  elle  persiste  depuis  4  mois  ;  elle  s'est 
montrée  de  plus  avec  l'hémiplégie  à  cet  âge  de  9  ans,  qui  correspond  juste, 
ainsi  que  le  fait  observer  le  professeur  P.  Marie,  à  ce  moment  où  l'hémiplégie  cé- 
rébrale infantile  va  perdre  ses  caractères  d'hémiplégie  infantile  pour  prendre 
ceux  de  l'hémiplégie  de  l'adulte. 

Par  quel  processus  organique  a-t-elle  été  produite?  L'évolution,  les  symp- 
tômes nous  semblent  devoir  faire  rejeter  toute  autre  hypothèse  pathogénique  que 
celle  d'un  foyer  de  ramollissement  provoqué  vraisemblablement  par  une  throm- 
bose. Nous  avions  songé  un  moment,  en  raison  de  l'otite,  à  une  encéphalite 
suppurée,  peut-être  à  une  de  ces  méningites  suppurées  sur  lesquelles  Gouget, 
puis  Teissier,  ont  récemment  insisté.  Les  résultats  de  la  ponction  lombaire  et 
révolution  surtout  de  la  maladie  doivent  faire  rejeter  cette  hypothèse.  Celle  de 
thrombose  avec  ramollissement  consécutif  est  la  plus  vraisemblable,  puisque 
l'auscultation  attentive  du  cœur  ne  permet  en  aucune  façon  de  trouver  de  cause 
d'embolie. 

La  localisation  exacte  du  foyer  est-elle  possible?  Elle  nous  semble  pouvoir  ré- 
pondre à  la  région  de  la  corticalité  autrefois  classique  de  la  zone  motrice  du 
langage. 

Un  dernier  point  intéressant  reste  enfin  k  soulever;  que  peut  devenir  ce  petit 
malade  et  que  doit-on  faire  pour  lui?  11  faut  évidemment  chercher  à  le  réédu- 
quer, et  pour  cela  le  confier  à  un  des  hospices  où,  sous  la  conduite  de  maitres 
habitués,  cette  rééducation  est  possible;  vraisemblablement,  et  à  bref  délai,  un 
succès  complet  récompensera  les  efforts  du  maître  et  de  l'enfant. 

M.  Dbjbrine.  —  M.  Decloux  a  eu  l'obligeance  de  m'amener  ce  petit  malade  à 
la  Salpètrière  et  j'ai  pu  l'étudier  en  détail.  C'est  un  cas  typique  d'aphasie  de 
Broca.  Je  lui  ai  posé  à  haute  voix  un  grand  nombre  de  questions  et  j'ai  pu  cons- 
tater qu'il  ne  présentait  pas  trace  de  surdité  verbale.  Je  lui  ai  commandé  par  le 
même  procédé  d'exécuter  une  série  d'actes  très  compliqués  pour  un  enfant  de 
cet  âge  et  l'exécution  a  toujours  été  parfaite.  Chez  cet  enfant  aphasique  il  n'y  a 
donc  pas  trace  du  moindre  déficit  intellectuel  et  cependant  il  ne  s'agit  pas  ici 
d'aphasie  motrice  pure,  d'aphémie,  puisque  ce  petit  malade  est  alexique  et 
«graphique.  Quant  au  pronostic  je  le  considère  comme  favorable,  je  n'ai  jamais 
vu  jusqu'ici  l'aphasie  motrice  rester  persistante  chez  l'enfant.  On  sait  du  reste 
que  dans  l'hémiplégie  cérébrale  infantile,  quelque  intense  qu'elle  soit  et  qu'elle 
demeure,  Taphasie,  lorsqu'elle  a  existé,  ne  persiste  pas. 

M.  Pierre  Marie.  —  Le  malade  présenté  par  M.  Decloux  est  très  intéressant, 
car  l'aphasie  chez  l'enfant  est  fort  rare.  Dans  la  première  enfance,  l'aphasie  ne 
s'observe  que  d'une  façon  exceptionnelle.  A  partir  de  l'âge  de  9  ans,  en 
nio^enne,  l'aphasie  devient  plus  fréquente.  C'est  à  cet  âge  aussi  que  l'hémi- 
plégie infantile  prend  les  caractères  de  l'hémiplégie  de  l'adulte. 

VI.  Hémiplégie  et  Hémianopsie  transitoires.  Suites  d'attacpies  d'Épi- 
lepsie  syxnptoxnatique,  par  MM.  Klippel  et  Stroehlix.  (Présentation  du 
malade.) 

N.  L...,  horloger,  âgé  de  42  ans,  est  amené  le  27  octobre  1909,  à  9  heures  du  matin, 
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à  l'hôpital  Tenon,  parce  qu'il  rient  de  perdre  connaissance  dans  la  rue.  Lorsque  nom 
le  voyons,  nous  constatons  qu*il  présente  une  paralysie  flasque  du  cOté  gauche,  mais 
qu'il  n'est  ni  dans  le  coma,  ni  dans  la  torpeur  :  c'est  lui-môme  qui  nous  donne  les 
renseignements  très  intéressants  qui  suivent. 

Il  y  a  5  ans  1/t,  en  1903,  le  malade  reçut  sur  le  côté  droit  de  la  tête,  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  région  pariétale,  une  caisse  d'outils  pesant  environ  10  kilogrammes.  Il  pâd 
connaissance  pendant  quelques  heures,  du  sang  s'écoule,  dit-il,  de  ses  oreilles;  on  diag- 
nostique un  enfoncement  de  la  boite  crânienne. 

Quelques  jours  après,  le  malade,  qui  avait  repris  son  travail,  se  couche,  s'endort  et  se 
réveille  6  semaines  plus  tard.  D'après  les  renseignements,  il  aurait  été  très  malade 
(température  dépassant  40»,  agitation;  comme  traitement,  glace  sur  la  tète  et  ponction 
lombaire),  il  s'agit  probablement  d'une  méningite. 

Depuis  ce  moment,  le  malade  perd  la  mémoire,  doit  inscrire  ce  qu'on  lui  commande 
pour  ne  pas  l'oublier,  a  une  sensation  de  vide  dans  la  tète. 

11  faut  noter  aussi  qu'à  cette  époque,  le  malade  éprouve  un  grand  chagrin  intime. 

Deux  mois  après  environ,  brusquement,  au  milieu  de  son  travail,  il  tomba  de  sa 
chaise  et  resta  sans  connaissance  pendant  3  jours.  On  constate  une  hémiplégie  gauche 
et  la  perte  de  la  vision  de  l'œil  gauche  presque  complète,  alors  qu'auparavant  sa  rue 
était  normale.  L'hémiplégie  dure  7  mois  et  s'accompagne,  dit-il,  d'une  diminution  de 
volume  considérable  de  son  bras  et  de  sa  jambe  gauches.  Il  est  guéri  par  rioduie  de 
potassium,  mais  éprouve  cependant  de  la  difficulté  pour  marcher  et  a  une  diminutioB  de 
l'acuité  visuelle  et  de  la  mémoire. 

Le  malade  aurait  eu,  après  sa  perte  de  connaissance,  quelques  troubles  aphasiques. 

Consécutivement,  le  malade  eut  8  crises  semblables,  dont  voici  les  caractères  : 

Pas  de  perte  des  urines,  pas  de  morsure  de  la  langue,  pas  de  mouvements  convuisifs, 
mais  amnésie  complète,  comme  nous  le  montrera  la  description  de  sa  dernière  crise.  Ces 
pertes  de  connaissance  sont  suivies  d'une  impotence  passagère  du  côté  gauche  et 
d'hémianopsie  qui  rétrocède  aussi  progressivement. 

Notons  que  la  perte  de  connaissance  est  brusque;  une  fois  le  malade  tomba  d'ua 
tramway  et  se  luxa  le  genou.  La  pression  artérielle,  enfin,  serait  augmentée,  d'après  ce 
qu'il  a  entendu  dire,  après  la  crise. 

Les  crises  sont  précédées  de  quelques  prodromes  (céphalée,  constipation  et  surtout 
anorexie). 

Quant  À  la  date  de  ses  crises,  le  malade  ne  peut  les  préciser  avec  exactitude  vu  soa 
amnésie.  Il  peut  dire  cependant,  que  la  deuxième  et  la  troisième  survinrent  à  un  an 
dlntervalle,  mais  que  les  six  dernières  eurent  lieu  dans  ces  deux  dernières  années; 
l'avant-demière  au  mois  de  juin  1909.  Nous  ferons  remarquer  à  ce  propos  que  le  malade 
avait  cessé  après  sa  troisième  crise,  pendant  deux  ans,  son  traitement  ioduré. 

Pendant  l'intervalle  de  ses  crises  le  malade  est  sujet  aux  céphalées,  à  des  douleurs 
brusques  et  violentes  s'irradiant  de  la  tète  k  tout  le  côté  gauche  du  corps,  mais  surtout 
à  des  vertiges  qui  présentent  les  caractères  des  vertiges  épileptiques  et  surviennent  une 
à  deux  fois  par  jour. 

Enfin,  8  jours  environ  avant  son  attaque  du  mois  de  juin  1909,  le  malade  eut  une 
fugue.  Devant  aller  travailler  à  Meaux,  il  se  couche  bien  portant,  et  le  lendemain  se 
trouve  &  Nanterre,  sans  savoir  comment  il  y  est  venu. 

Maladie  actuelle.  —  Mercredi  dernier,  27  octobre,  le  malade,  qui  était  souilnnt 
depuis  t  ou  3  jours,  se  lève  à  6  heures  du  matin,  s'habille  pour  se  rendre  à  son  travail  i 
Noisy-le-Sec,  et  ne  se  rappelle  plus  de  rien  jusqu'au  moment  où  il  se  trouve  cou- 
ché à  l'hôpital  Tenon.  Il  a  donc  déjeuné,  marché,  pris  le  tramway  sans  s'apercevoir  da 
rien. 

Salle  Bichat,  L...  reste  encore  une  heure  sans  connaissance  et  voici  dans  quel  état 
nous  le  trouvons  : 

À  la  face,  légère  déviation  des  traits  et  de  la  commissure  labiale  à  droite;  la  langue 
n'est  pas  déviée  mais  semble  lourde  au  malade,  qui  éprouve  de  la  difficulté  pour  pro* 
noQcer  certaine  mots. 

A  la  partie  supérieure  de  la  région  pariétale  droite  Ton  sent  une  dépression  très  légère, 
qui  est  douloureuse  à  la  pression. 

Le  bras  gauche  soulevé  retombe  sur  le  plan  du  lit,  mais  moins  brusquement  que  dans 
l'hémiplégie  ordinaire.  Dans  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras  on  note  une  légère 
résistance.  Le  membre  inférieur  gauche  est  dans  le  même  état. 

La  sensibilité  au  tact,  &  la  piqûre,  à  la  température  est  légèrement  diminuée  dans 
tout  le  côté  gauche  du  corps.  Subjectivement,  le  malade  éprouve  des  fourmillements 
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<]an8  la  moilié  gauche  de  la  face  et  dit  qu'il  a  1&  comme  un  voile,  un  morceau  de  papier 
À  travers  lequel  il  perçoit  les  sensations.  Pas  de  perte  du  sens  stôréognostique. 

L'état  des  réflexes  est  le  suivant  : 

Rotulien  et  achilléen  gauches  très  légèrement  diminués. 

Réflexes  du  membre  supérieur  normaux. 

Réflexe  crémastérien  très  diminué  des  deux  cotés. 

Signe  de  Babinski,  quelques  ébauches  d'extension  du  gros  orteil,  mais  rien  de  net.  Pas 
de  signe  du  peaucier,  pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc. 

Pas  de  troubles  vasomoteurs  et  trophiques.' 

Pas  de  troubles  des  sphincters,  le  malade  n'a  pas  uriné  après  sa  crise  et  n'a  pas  pré- 
senté de  rétention  consécutive. 

L'examen  des  yeux,  pratiqué  à  plusieurs  reprises,  nous  a  donné  des  signes  impoi^ 
tants  : 

O.  D.  Réflexes  lumineux  et  à  l'accommodation  normaux.  Pas  de  lésions  du  fond  de 
rœil. 

O.  G.  Réflexes  lumineux  et  à  l'accommodation  un  peu  retardés,  mais  existent.  Papille  . 
déeolorée  dans  son  segment  temporal.  Atrésie  des  artères  qui  sont  très  coudées  à  la 
sortie  du  nerf  optique. 

L'examen  du  champ  visuel  droit  parait  normal,  tandis  qu'à  gauche  nous  avons  une 
hémianopsie  prononcée,  surtout  pour  les  segments  inférieur  et  externe. 

L'ouïe  serait  un  peu  diminuée  à  gauche,  de  même  que  la  perception  des  saveurs  sur 
la  moitié  gauche  de  la  langue,  au  dire  du  malade. 

Pas  de  troubles  viscéraux,  rien  au  cœur,  rien  dans  les  urines. 

Les  jours  suivants,  la  motililé  revint  progressivement;  le  28  octobre,  l'on  constate 
quelques  mouvements  d'extension  et  de  flexion  des  doigts.  Le  malade  se  plaint  de  four- 
millements et  surtout  de  crampes  douloureuses  dans  le  bras  gauche,  qui  l'ont  empêché 
de  dormir. 

Le  29  octobre,  les  mouvements  du  membre  supérieur  sont  possibles;  au  dynamo* 
mètre,  nous  notons  24  à  gauche  et  60  à  droite. 

Le  malade  peut  esquisser  quelques  mouvements  de  la  jambe  gauche;  les  fourmille- 
mente  et  les  crampes  sont  très  intenses  dans  le  membre  inférieur. 

Le  30  octobre,  le  malade  peut  faire  quelques  pas  en  fauchant  nettement  et  en  traînant 
sa  jambe  gauche  derrière  lui. 

Le  2  novembre,  la  marche  est  plus  facile  ;  au  dynamomètre,  nous  trouvons  à  gauche  30, 
à  droite  60. 

Nous  nous  trouvons  donc  en  présence  d'un  homme  bien  portant  et  vigoureux 
dont  voici  les  antécédents  : 

Rougeole  dans  renfance,  pas  de  convulsions;  paludisme  à  24  ans,  douleurs 
Bciatiques  h  30  ans,  coliques  de  plomb  et  ascîte  de  cause  indéterminée  à  33  ans. 
Pas  d'antécédent  vénérien,  mais  éthylisme  avoué  lorsqu'il  était  aux  colonies. 
Au  point  de  vue  héréditaire,  son  père  est  mort  d'accident,  sa  mère  d'apoplexie; 
une  de  ses  tantes  a  dû  être  internée. 

Brusquement,  il  est  victime  d'un  violent  traumatisme  crânien,  à  la  suite 
duquel  il  présente  des  signes  d'épilepsie  (attaques,  fugues,  vertiges).  Ces  crises 
sont  suivies  d'hémiplégie  et  d'hémianopsie  transitoires. 

Ces  faits  nous  ont  paru  intéressants  à  décrire,  car  l'on  sait  que  dans  l'épi- 
lepsie  essentielle,  des  paralysies  transitoires  peuvent  être  consécutives  aux 
attaques.  Dans  notre  cas,  nous  pensons  que  les  symptômes  que  nous  avons 
décrits  sont  sous  la  dépendance  d'une  lésion  en  foyer,  mais  étendue,  intéres- 
sant la  zone  motrice  et  le  lobe  occipital,  c'est-à-dire  qu'il  s'agit  d'épilepsie 
symptomatique.  Aussi  le  malade  bénéfîcierait-il  peut-être  d'une  intervention 
chirurgicale. 

Vil.  Atrophie  musculaire  cervicale  et  mains  d'Aran-Duchenne  chez 
une  Tabétique,  par  M.  Piehrr  Merle.  (Présentation  de  la  malade.) 

Les  atrophies  musculaires,  au  cours  du  tabès,  présentent  les  aspects  les  plus 
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divers.  Ce  cas  que  nous  présentons,  chez  une  malade  du  service  de  U.  le  pt<:<- 
fesseur  Itaymond,  par  sa  localisation  aui  muscles  cervicaui  s'accompagDant da 
reste  d' atrophie  musculaire  des  msins  du  tj'pe  Aran-Duchenneen  est  uoeiaridé 
peu  Labitueile, 


M"  S  .  ,  *5  an». 


BDléptdeDtâ  ne  préeenteat  Hen  de  particulier  h  sigoalc^r.  Pu  de 
A  l'Age  de  iS  ans.  elle  signale  une  période  de  céphali''e  qui  dura  Imii 
ixpond  peut-être  n  l'infection  spéciliqua.  En  dehors  de  ce  fait,  oo  nt 
yiiiptâme  de  syphilis  :  elle  n'a  eu  ni  grossesses  ni  fauBses  couclie^. 
Bl!'ec:lion  remonte  à  un  an  environ.  L'alrophie  musculaire  locali^<4 
'est  manifestée  d'une  façon  précoce  avec  des  phéno- 


•   Le  drbiil 

Bui  muscles  du  cou  et  de  U 

mènes  douloureui. 

Au  dire  de  la  malade,  ils  apparurent  avanl  même  les  troubles  du  la  msJ'che. 

Les  douleurs  sit^geaieni  dans  la  région  latérale  du  cou,  de  cliaqac  ctAè,  dacs  le^ 


roasscH  musculaires,  compaiées  par  la  patiente  à  des  décliircments,  à  une  conilrietlnn 
pénible,  sous  forme  de  crises  parotj'stiques. 

Kn  même  Umpa,  la  tête  avait  tendance  à  tomber  facilement,  son  entourage  rsnuniui" 
fréquemment  qu'elle  baissait  la  télé  et  lui  <lisait  de  la  relever. 

En  même  temps,  les  citrérailés.  surtout  la  main  gauclie,  l'engourdi  s  ssienl,  élalBiil  k 
siège  de  fonrmillemenls.  les  objets  étaient  mal  senlie.  Du  reste,  da»  doulcun  fulgufssl'* 
survenaient  dans  len  Jambes  e1  les  membres  supérieurs. 

L'alropliie  musculaire  fil  ensuite  des  progrès  de  plus  an  plus  rapiJes  La  nurrlie 
devint  de  plus  en  plus  dilHcilB.  C'est  depuis  3  moi»  surtout  que  le»  troubles  sosl  iwr- 
qués,  et  que  tout  travail  est  devenu  impossible.  C'est  i  cette  époque  éealemeDMue 
l'atrophie  di's  éniincnces  Uiénar,  bjpotliénar  et  des  muscles  des  mains  a  comniem*. 

Étal  neiutt.—  Au  premier  abord,  l'attention  est  attirée  sur  les  muscles  du  lonein 
colonne  cervicale  :  la  tête  est  maintenue  avec  peine  :  ou  bien  elle  tombe  frsncliemtnt  en 
nvanl,  la  colonne  cervicale  se  courbant,  ou  bien  la  léte  est  portée  en  légère  Mirtfioii.fc' 
menton  surélevé,  la  tonicité  des  muscles  eitenseurs  no  permettant  pas  de  conMfVft  '' 
position  normale.  La  tète  t-tanl  Itécliie  complètement,  la  malade  ne  peut  la  relever  qata 
piTiianl  une  sorte  d'élan  qui  la  n'place  en  êiiuilibro  au-dessus  da  la  colonne  cervicil*  L" 
position  debout  ou  assise  est  toujours  pénible,  la  malade  préfère  rester  couché»  [*""■ 
éviter  cette  fatigue  continiielle. 
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L'amaigrissement  du  cou  permet  d'apprécier  tous  les  reliefs  musculaires  et  leur  atro- 
phie individuelle  extrêmement  marquée.  Le  bord  supérieur  du  trapèze  apparaît  nette- 
oient  dessiné  et  on  peut  saisir  entre  les  doigts  la  masse  musculaire.  Les  masses  muscu- 
laires de  la  nuque  sont  très  atrophiées,  de  môme  les  sterno-cléido-mastoïdiens,  les  sca- 
lènes. 

L'étude  systématique  des  fonctions  motrices  montre  qu'elles  sonttoutes  très  atteintes  : 
c'est  surtout  la  flexion  et  l'extension  qui  sont  faibles,  l'inclinaison  latérale  est  moins 
aiTaîblie,  surtout  du  côté  droit,  le  côté  gauche  parait  du  reste  plus  atteint  d'une  façon 
générale,  c'est  ainsi  que  le  peaucier  du  cou  dont  on  voit  encore  les  fibres  à  droite  parait 
presque  complètement  disparu  à  gauche.  Les  mouvements  de  rotation  sont  les  plus 
énergiques.  Néanmoins,  tous  les  mouvements  volontaires,  malgré  l'effort  qu'ils  nécessi- 
tent, sont  encore  possibles. 

Il  importe  de  remarquer  également  une  sorte  de  rétraction  de  la  partie  supérieure  du 
trapèze  qui  tend  à  incliner  la  téta  du  côté  de  l'épaule  droite.  Quand  on  fait  pencher  la 
tête  vers  la  gauche,  on  provoque  de  la  douleur  pour  peu  que  l'on  insiste.  C'est  la  cause 
vraisemblable  de  l'élévation  de  l'épaule  droite  qui  détermine  une  asymétrie  très  nette 
quand  on  examine  la  malade  de  face  ou  de  dos.  11  en  résulte  une  scoliose  à  convexité 
droite  pour  la  partie  supérieure  de  la  colonne  vertébrale  avec  courbures  de  compensation 
dans  les  portions  inférieures. 

Les  muscles  de  la  face  ne  présentent  pas  d'altérations  marquées,  tous  les  mouvements 
de  la  mimique  sont  exécutés. 

Les  muscles  des  épaules,  des  bras,  des  avant-bras  ne  sont  pas  atrophiés,  la  force  mus- 
culaire de  ces  divers  segments  n'est  même  pas  sensiblement  modifiée.  Les  omoplates 
sont  normalement  appliquées  contre  le  thorax.  Les  muscles  spinaux  postérieurs  parais- 
sent atropl^iés,  il  existe  une  dépression  en  gouttière  de  chaque  côté  de  la  ligne  épineuse. 
Dans  la  position  de  repos,  la  malade  préseote,  quand  on  la  regarde  de  proûl,  une  cyphose 
cervicale  très  accentuée  et  une  lordose  dorso-lombaire  correspondante.  Une  verticale 
abaissée  depuis  Tapophyse  épineuse  la  plus  postérieure  tombe  loin  derrière  le  sacrum. 
Il  est  possible  qu'un  certain  degré  d'atrophie  des  muscles  spinaux  contribue  à  déter- 
miner ces  déformations,  mais  les  troubles  dans  l'équilibre  et  la  statique  apportés  par  la 
chute  de  la  tète  en  avant  en  sont  certainement  la  cause  principale. 

L'atrophie  musculaire  n'est  manifeste  en  aucun  autre  point  du  corps,  sauf  pour  les 
mai  os  qui  sont  très  atteintes  et  présentent  le  type  de  l'atropiiie  musculaire  d'Aran- 
Duchenne.  Cette  atrophie  est  apparue  beaucoup  plus  tard  que  celle  des  muscles  du  cou. 
La  malade  ne  s'en  est  aperçue  que  depuis  4  mois  environ.  Elle  est  cependant  déjà  très 
marquée  et  presque  symétrique  (la  main  droite  est  un  peu  plus  atrophiée).  Elle  porte 
:>urtoot  sur  l'éminence  thénar,  l'èminence  hypolhénar  et  les  muscles  interosseux  :  les 
fencUons  de  la  main  sont  très  diminuées;  les  travaux  tant  soit  peu  pénibles  ou  délicats 
sont  impossibles,  surtout  du  côté  droit  ;  l'opposition  du  pouce  est  cependant  encore  pos- 
sible avec  tous  les  doigts. 

II  n'existe  pas  de  contractions  fibrillaires  dans  les  muscles  atrophiés. 

Examen  électrique  des  muscle*  atrophiés  (M.  le  docteur  Huet).  —  Les  réactions  faradi- 
ques  et  galvaniques  sont  généralement  diminuées,  en  particulier  en  ce  qui  concerne  les 
sterno-cléido-mastoïdiens,  le  trapèze  du  côté  droit. 

A  gauche,  le  trapèze  présente  des  réactions  faradiques  très  diminuées,  mais  non  abo- 
lies, meilleures  sur  les  fibres  cervicales  que  sur  les  fibres  acromiales.  Les  réactions  gal- 
vaniques sont  diminuées  avec  contractions  lentes  et  NFC  >  sur  les  fibres  cervicales.  Sur 
les  ûbres  acromiales,  contractions  lentes  et  NFC  <. 

La  réaction  de  dégénérescence  existe  donc  seulement  pour  les  fibres  acromiales  du 
trapèze  du  côté  gauche. 

Douleurs.  —  Ajoutons  que  la  malade  continue  actuellement  à  souffrir  dans  la  région 
cervicale.  Les  douleurs  siègent  en  arrière  de  la  colonne  cervicale  et  latéralement  en  des- 
cendant vers  les  épaules  :  elles  sont  diffuses,  comparables  à  une  sensation  dn  raideur,  de 
constriction.  Elles  sont  augmentées  par  le  mouvement,  cessent  la  nuit  ou  quand  la 
malade  est  couchée.  La  pression  les  réveille  quand  on  l'exerce  latéralement,  par  exemple 
sur  la  masse  des  muscles  scalénes  comprimés  sur  les  faces  latérales  de  la  colonne  cer- 
vicale. 

Quelques  douleurs  fulgurantes  se  manifestent  encore  dans  les  jambes  et  dans  les  bras. 

A  cela  s'ajoutait  enfin  une  série  complète  de  symptômes  tabétiques  dont  les  principaux 
sont  les  suivants  : 

Marche  et  station  debout.  —  La  marche  est  très  ataxique,  très  fréquemment  la  malade 
est  sur  le  point  de  tomber. 
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La  station  debout,  les  pieds  joints,  est  presque  impossible,  le  signe  de  Rombergestda 
plus  nets. 

Réflexei.  —  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  (rotuliens,  achiiléens),  en  percutant  les 
tendons  et  les  masses  musculaires  des  membres  supérieurs,  on  obtient  une  légère  coo- 
traction.  Les  orteils  ne  réagissent  pas  à  l'excitation  plantaire. 

SeniibilUé  à  la  piqûre.  —  Il  existe  des  zones  d'hypoalgésie  très  nettes. 

Une  bande  longitudinale  à  la  face  interne  du  bras  et  de  Tavant-bras. 

Une  bande  sur  la  face  antéro-inteme  de  la  jambe  droite. 

Une  bande  mammaire  transversale,  du  côté  gauche,  d'une  largeur  de  3  doigts. 

Une  zone  s'étendant  à  presque  toute  la  moitié  gauche  de  la  face  et  à  une  partie  du  cou» 
du  côté  gauche. 

Au  tact,  —  Dans  les  zones  hypoalgésiques,  elle  sent  le  pinceau,  mais  accuse  une  sen- 
sation particulière,  plus  obtuse  que  sur  les  parties  voisines. 

A  la  chaleur  et  au  froid,  —  Depuis  le  genou  jusqu'à  Textrémité  des  membres  inférieurs, 
des  deux  côtés,  la  malade  est  dans  l'incapacité  de  distinguer  le  tube  chaud  du  froid, 
même  lorsqull  existe  une  différence  de  température  peu  marquée.  Ce  symptùine  est 
important  à  coosidérer  et  à  rapprocher  de  l'atrophie  musculaire,  il  est  en  faveur  de  l'hy- 
pothèse d'une  atteinte  de  la  substance  grise  médullaire  chez  notre  malade. 

Sensibilité  profonde.  —  Troubles  très  marqués  de  la  sensibilité  articulaire,  particuliè- 
rement en  ce  qui  concerne  les  doigts  de  la  main  gauche  et  du  pied  droit. 

Sphincters.  —  Envies  d'urioer  impérieuses.  Parfois  incontinence. 

Symptômes  oculaires.  —  La  malade  a  eu  autrefois  de  la  diplopie,  actuellement  il  n'en 
existe  plus. 

Les  pupilles,  légèrement  inégales,  ne  réagissent  ni  à  la  lumière  ni  à  l'acconmiodatioii. 
Les  pupilles  sont  normales. 

Larynx.  —  Il  existe  une  paralysie  complète  de  la  corde  vocale  droite  et  de  la  parésie 
seulement  à  gauche. 

La  voix  est  sourde,  éteinte,  voilée.  Ces  troubles  qui  datent  de  très  longtemps  ont  été 
très  intenses  &  certains  moments  où  existaient  de  l'aphonie  presque  complète. 

L'inspiration  est  bruyante,  et  il  existe,  par  instants  au  moins,  un  certain  degré  de 
cornage  laryngé. 

Ponction  lombaire.  —  Elle  a  révélé  une  lymphocytose  très  accentuée. 

En  résumé,  cette  malade  tabétique  a  été  atteinte  d'atrophie  musculaire  pré- 
coce, préataxique,  si  Ton  se  Ge  à  l'histoire  de  sa  maladie  rapportée  par  elle- 
même  et  cette  atrophie  s'est  localisée  h  la  presque  totalité  des  muscles  du  coa 
et  de  la  nuque.  L'atrophie  musculaire  s'est  aussi  manifestée,  mais  plus  tardive- 
ment, aux  muscles  des  deux  mains  en  respectant  les  groupes  musculaires  des 
épaules,  des  bras  et  des  avant-bras.  11  est  important  de  préciser  que  la  langue, 
le  voile  du  palais  sont  absolument  indemnes.  Les  muscles  atteints  présentent  de 
la  réaction  de  dégénérescence  en  un  point  seulement  du  trapèze  gauche,  dans 
le  groupe  des  fibres  acromiales.  11  est  très  probable  qu*ii  s'agit  chez  cette  malade 
d'une  atteinte  des  cornes  grises  de  la  moelle  cervicale  sur  une  assez  grande 
étendue,  cette  hypothèse  est  affermie  par  la  considération  des  troubles  de  sensi- 
bilité à  la  chaleur  et  au  froid  qui  existent  sur  toute  la  partie  terminale  des 
membres  inférieurs,  depuis  le  genou  jusqu'à  l'extrémité. 

Cependant,  il  faut  noter  les  douleurs  précoces  et  persistantes,  durant  encore 
actuellement,  et  qui  siègent  dans  le  même  domaine  que  les  muscles  atteints 
d'atrophie  musculaire  ;  ces  douleurs  sont  probablement  sous  la  dépendance  de 
lésions  méuingo-radieulaires  qui  ont  pu  jouer  un  rôle  dans  la  production  de 
l'atrophie  musculaire.  Quant  à  la  paralysie  laryngée,  si  fréquente  chez  les  tabé- 
tiques,  elle  ne  peut  guère  être  envisagée  comme  pouvant  servir  à  la  localisation 
anatomique  des  lésions  de  l'axe  gris. 

Ajoutons  enfin  que  la  colonne  cervicale,  examinée  par  les  rayons  X,  ne  pré> 
sente  aucune  altération  apparente. 
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VIII   Présentation  d'Images  Cinématographiques  pouvant  être  exa- 
minées à  l'aide  d'un  appareil  à  main,  par  M.  Paul  Sainton. 


L'utilité  de  la  cinématographie  pour  l'enseignement  des  maladies  nerveuses 
est  reconnue  par  tous  les  neurologistes;  la  faveur  avec  laquelle  ont  été  accueil- 
lies les  projections  cinématographiques  de  chorées  que  j'ai  faites  au  Congrès 
des  aliénistes  et  neurologistes,  tenu  à  Nantes  en  août  1909,  m'a  engagé  à 
rechercher  s'il  n'était  pas  possible  d'avoir  à  sa  disposition  des  images  moins 
encombrantes  que  les  films  pratiques  surtout  pour  l'enseignement.  J'ai  eu 
l'idée  de  demander  à  M.  Gaumont  de  me  tirer  une  série  d'images  cinématogra- 
phiques d'an  des  malades  présentés  au  Congrès,  sur  papier  au  gélatino-bromure, 
et  d'utiliser,  pour  les  regarder,  le  petit  appareil  à  main  connu  dans  le  commerce 
sous  le  nom  de  knora. 

Les  images  que  je  vous  présente  ont  été  obtenues  à  raison  de  55  par  mètre,  et 
la  quantité  de  mètres  de  pellicule  sensible  passant  à  la  minute  était  de  20  mètres, 
soit  4  400  images;  ces  images  sont  donc  tirées  k  4/18  de  seconde  environ.  Réu- 
nies sur  un  rouleau  en  bois  et  assemblées,  elles  peuvent  être  déroulées  absolu- 
ment comme  les  grandes  images  cinématographiques  ;  elles  sont  examinées 
avec  un  grossissement  assez  considérable.  On  peut,  grâce  à  ce  procédé,  avoir 
sous  la  main  les  protograpLies  de  malades  en  mouvement,  et  les  examiner  dans 
toutes  leurs  positions  successives  sans  installation  spéciale.  Cet  appareil  a  an 
autre  avantage  :  comme  il  se  tourne  à  la  main,  on  peut  dérouler  avec  une 
extrême  lenteur  une  à  une  les  images.  Ainsi  peuvent  être  examinés  dans  toute 
leurs  phases,  et  avec  une  précision  impossible  par  tout  autre  moyen,  les  mouve- 
ments normaux  et  complexes.  Je  n'en  veux  pour  preuve  que  les  images  que  je 
TOUS  présente  de  pas  successifs  d'avant  en  arriére  et  sur  place  du  tiqueur  ciné- 
matographie. 

Cet  appareil  pourrait  subir  quelques  perfectionnements  pour  une  étude  phy- 
siologique vraiment  scientifique  des  mouvements,  démarche,  tremblements, 
tics,  etc.;  on  pourrait  renforcer  sa  puissance  de  grossissement  et  permettre  la 
vision  binoculaire.  J'ai  tenu  cependant  à  vous  soumettre  ce  premier  essai.  Il 
sera  dorénavant  aussi  facile  d'étudier  ces  rouleaux  cinématographiques  de  malades 
que  des  photographies  ordinaires. 

IX.  Sdérodermie  en  bande  et  en  plaques  avec  dystrophie  considé- 
rable du  membre  inférieur  gauche,  par  MM.  Chenet  et  Jumentié. 

La  fillette  que  nous  présentons  est  malade  depuis  environ  2  ans.  A  cette 
époque  apparut  sur  le  dessus  du  pied  gauche,  à  la  base  des  orteils,  entre  le  W  et 
le  II*  métatarsien,  une  petite  plaque  d'un  blanc  nacré,  à  laquelle  ni  elle  ni  sa 
famille  ne  prêtèrent  grande  attention.  Cette  plaque  était,  dit-elle,  tout  &  fait 
comparable  à  celle  que  l'on  voit  aujourd'hui  sur  le  pied  droit  entre  le  I*'  et  le 
II*  métatarsien  et  symétrique  de  la  première. 

Cette  plaque  s'est  étendue  petit  à  petit,  et,  en  même  temps  qu'elle  gagnait  du 
terrain,  la  jambe,  dit  la  petite  fille,  s'amaigrissait  de  plus  en  plus. 

Aujourd'hui  elle  forme  une  bande  de  sclérose  partant  de  l'extrémité  anté- 
rieure des  deux  premiers  espaces  interosseux,  de  la  base  des  II*,  III*  et  IV* orteils 
et  parcourt  tout  le  dos  du  pied.  Au  niveau  du  cou-de-pied,  elle  dévie  un  peu  en 
dehors  et  contourne  la  malléole  externe  en  passant  au-dessus  d'elle. 

Elle  gagne  ensuite  la  face  externe  de  la  jambe  et  s'étend  sur  les  trois  quarts 
inférieurs  de  cette  face.  Cette  bande  de  sclérose  présente  en  son  centre  un  aspect 
blanc  nacré,  sur  les  bords  elle  est  pigmentée  en  jaune  brun. 
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Elle  a  une  coDsîstance  cornée.  Lisse  dans  la  plus  grande  partie  de  son  tim- 
due,  elle  est  fendillée  au  niveau  du  cou-de-pîed.  Dans  toute  l'étendue  du  dos  do 
pied,  la  peau  adhère  aux  plans  profonds,  elle  est  comme  soudée  aux  os  et  ne 
peut  être  ni  plissée^  ni  mobilisée  sur  eux.  Cette  adhérence  intime  cesse  à  qo&tre 
travers  de  doigt  au-dessus  de  la  malléole  ;  à  ce  niveau  la  peau  indurée  peut  être 
mobilisée  sur  les  muscles. 

Il  existe  encore  une  plaque  de  sclérodermie  au  niveau  de  la  face  plantaire 
de  ce  pied  gauche  ;  k  ce  niveau  également  il  y  a  adhérence  entre  la  peau  et  lei 
plans  profonds. 

Quant  aux  troubles  trophiques  qui  accompagnent  cette  sclérodermie,  ils  soci 
tellement  marquées  qu'on  est  tenté  au  premier  abord  de  leur  adjuger  la  pre- 
mière place,  et  de  considérer  la  sclérodermie  comme  un  trouble  connexe.  On 
pense  tout  d'abord  à  une  paralysie  infantile  avec  troubles  trophiques  cutanés. 

11  portent  sur  toutes  les  parties  constitutives  du  membre  inférieur  de  U 
superficie  jusque  dans  la  profondeur  et  frappent  les  muscles  comme  les  os. 

Le  pied  parait  réduit  k  son  squelette  ;  la  peau  est  plaquée  aux  os  auxquels 
elle  adhère  intimement.  Les  articulations  des  os  du  tarse  ont  perdu  leur  mobi- 
lité ;  il  ne  reste  plus  que  quelques  mouvements  très  limités  de  flexion  au  nive&a 
de  l'articulation  tibio- tarsienne;  l'extension  est  impossible,  le  pied  est  presque 
soudé  à  angle  droit  de  la  jambe.  —  A  la  mensuration  le  pied  gauche  est  d'an 
centimètre  plus  court  que  le  droit. 

A  la  jambe,  les  troubles  trophiques  portent  sur  tout  le  système  musculaire, 
région  postérieure,  région  antérieure,  région  antéro-externe  —  bien  que  la 
sclérodermie  ne  forme  aucune  bande  mince  au  niveau  des  trois  quarts  inférieurs 
de  la  région  externe  et  que  dans  le  reste  de  l'étendue  de  cette  partie  du  membre, 
la  peau  soit  parfaitement  souple. 

A  la  mensuration,  la  jambe  gauche  est  de  2  centimètres  plus  courte  que  U 
droite,  et  si  l'on  mesure  son  pourtour,  à  il  centimètres  au-dessous  des  plateaux 
tibiaux,  il  a  6  centimètres  de  moins  à  gauche  qu'à  droite. 

Le  péroné  et  le  tibia  sont  très  atrophiés  comme  on  peut  s'en  rendre  compte 
sur  cette  radiographie,  bien  que  l'enfant  ait  bougé,  ce  qui  rend  flous  les  con- 
tours des  os,  et  les  fait  paraître  plus  larges. 

La  cuisse  aussi  est  atrophiée,  bien  que  ne  présentant  aucune  bande  de  scié- 
rose.  La  gauche  mesure  31  centimètres,  la  droite  33  dans  leur  largeur.  Le  pour- 
tour, mesuré  à  13  centimètres  au-dessus  des  plateaux  tibiaux,  est  réciproquement 
de  24  centimètres  pour  la  gauche,  et  de  27  centimètres  pour  la  droite.. 

Dans  toutes  ces  parties,  les  réactions  des  muscles  à  l'électricité  sont  affaiblies, 
elles  sont  presque  nulles  au  niveau  de  la  jambe,  mais  nulle  part  on  ne  constate 
la  réaction  de  dégénérescence  d'Ërb. 

Nous  avons  déjà  signalé  une  autre  plaque  de  sclérodermie  que  Tenfaot  pré- 
sente au  niveau  de  la  face  dorsale  du  pied  droit,  dans  le  premier  espace  inter- 
osseux, analogue  à  celle  qui  a  marqué  le  début  des  accidents.  II  j  a  encore  use 
plaque  de  sclérodermie  à  la  face  plantaire  du  pied  droit. 

En  outre  on  remarque  une  atrophie  au  niveau  de  l'ombilic  dont  elle  occupe 
la  partie  supérieure  et  gauche  qui  s'étend  de  là  à  la  moitié  gauche  de  l'ab- 
domen. 

Enfin,  il  existe  une  dernière  plaque  au  niveau  de  la  grande  lèvre  droite. 

Partout,  l'enfant  présente  une  sensibilité  normale  anx  différents  modes^  tact, 
douleur,  chaud  et  froid.  U  n'existe  qu'une  1res  légère  diminution  de  la  sensibi- 
tité  au  froid  et  au  tact  au  niveau  des  centres  de  la  plaque. 
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Tous  les  réflexes  sont  normaux. 

Tous  les  symptômes  ont  débuté  et  évolué  depuis  deux  ans  d*une  façon  tout  & 
fait  insidieuse.  C'est  par  hasard  que  la  mère  s'est  aperçue  de  l'amaigrissement 
de  la  jambe  en  habillant  son  enfant,  Malgré  son  atrophie  considérable,  cette 
fillette  de  10  ans  court,  saute  à  la  corde  comme  les  enfants  de  son  âge. 

Le  diagnostic  de  sclérodermie  que  nous  avions  porté  au  début  ne  nous  ayant 
pas  satisfaits,  nous  nous  sommes  demandé  si  l'on  ne  pourrait  rapporter  à  la 
lèpre  nerveuse  les  troubles  que  présente  cet  enfant. 

Mais  bien  qu'elle  soit  née  en  Russie  dans  un  foyer  de  lèpre,  bien  qu'elle  pré- 
sente au  niveau  du  trajet  de  son  médian  droit  une  petite  nodosité  qui  semble 
appartenir  au  nerf,  nous  hésitons  à  porter  ce  diagnostic  étant  donnée  l'absence 
complète  de  troubles  de  la  sensibilité  et  l'absence  de  bacilles  de  Nansen  dans 
le  mucus  Basol  comme  au  niveau  des  lésions  cutanées.  (Examen  fait  par 
M.  Viellen.) 

X.  Sclérodermie  et  maladie  de  Raynaud  avec  syndrome  bulbaire, 

par  MM.  Brissaud  et  Salin.  (Présentation  de  la  malade.) 

Mlle  J.  L...,  âgée  do  67  ans,  cuisinière,  entre  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bris- 
saud, le  23  juiu  1909,  pour  une  atTection  ancienne  du  poumon  et  des  troubles  de  la 
parole.  Rien  à  noter  dans  ses  antécédents  héréditaires  ou  collatéraux,  la  malade  avait 
pre<^que  tous  les  hivers  une.bronchite;  il  y  a  2  ans,  elle  eut  une  congestion  pulmonaire, 
pour  laquelle  elle  fut  soignée  à  THôtel-Dieu  durants  mois  :  elle  n'est  pas  uiariée.  n'a  jamais 
eu  de  troubles  menstruels;  la  ménopause  est  survenue  chez  elle  À  l'âge  de  56  ans.  C'est 
â  partir  de  ce  moment  qu'elle  commence  à  présenter  des  troubles  du  côté  des  extrémités  ; 
elle  a  des  sensations  de  froid  et  d'engourdissement  aux  mains  et  aux  pieds  ;  ses  mains 
deviennent  violettes, puis  blanches;  ses  ongles  se  sont  fendillés  et  sont  tombés  de  temps 
à  autre. 

Depuis  quelques  mois  la  malade  éprouve  une  véritable  difficulté  à  parler,  et  cette  diffi- 
culté aurait  tendance  à  s'aggraver;  la  malade  fait  un  premier  séjour  de  6  semaines  dans 
le  service,  puis,  se  croyant  mieux,  retourne  chez  elle;  niais  l'amélioration  est  de  courte 
durée,  car  la  malade  revient  salle  Sainte-Anne  le  23  septembre  1909. 

Etat  actuel  :  28  octobre  1909.  —  Femme  de  taille  moyenne,  très  maigre,  avec  un 
faciès  un  peu  hébété,  les  yeux  peu  ouverts  regardent  flxement,  le  masque  est  immobile  : 
U  peau  du  visage  est  lisse  et  luisante,  tendue  à  l'excès  dans  la  partie  supérieure.  Le 
nez  est  effilé.  Les  pommettes  sont  saillantes.  La  lèvre  supérieure,  tendue,  semble  attirée 
vers  le  haut;  la  lèvre  inférieure,  au  contraire,  proémine  et  se  retourne.  La  malade  fait 
perpétuellement  «  la  lippe»,  et  il  y  a  un  contraste  frappant  entre  le  haut  du  visage  où 
la  peau  est  comme  collée,  où  les  paupières  supérieures  sont  enfoncées  comme  en  une 
uiche  au-dessous  des  arcades  sourcillères,  et  la  lèvre  inférieure  et  le  menton,  flasques, 
parsemés  de  rides  profondes. 

Au  toucher,  la  peau  est  amincie;  il  y  a  un  manque  de  souplesse  très  marqué;  au 
niveau  du  front,  elle  desquame  légèrement. 

La  difficulté  de  la  parole  est  grande,  elle  a  beaucoup  augmenté  en  2  mois;  la  malade 
comprend  assez  bien  les  questions  qu'on  lui  pose,  elle  y  répond  avec  peine,  la  voix  est 
nisonnée,  la  parole  est  lente,  traînante,  la  malade  ne  prononce  ni  /,  ni  u,  les  labiales 
l'Ont  (iifOcilement  prononcées.  Les  mouvements  de  la  langue  sont  lents,  mai-^  se  font  à 
{•eu  près  normalement;  toutefois  la  malade  ne  peut  relever  la  pointe  de  la  langue  en 
Itaut. 

ta  malade  ne  peut  siffler,  elle  ne  peut  avancer  sa  lèvre  supérieure. 

ta  déglutition  parait  gênée,  elle  salive    abondamment;  elle  rejette  diffiiihinent   sa 

wUve  au  dehors  et  a  fréquemment  un  niclement  pbaryngé.  Toutefois,  il  ne  .«eniMe  pas 

quelle  ait  avalé  de  travers  à  aucun  moment.  Le  voile  du  palais  se  contracte  nonnale- 
nient. 

La  peau  du  cou  est  souple,  le  corps  thyroïde  est  bien  perceptible.  Sur  le  roi  |.s  on  note 
Q"^*  nombreuses  cicatrices  de  variole. 

Les  mains  de  la  malade  sont  cyanosées,  violettes,  avec,  par  place,  des  taches  livides. 
^Ue  cyanose  remonte  jusqu'au  poignet,  mais  elle  est  surtout  marquée  au  niveau  des 
doigts  où  Ton  voit  apparaître  de  temps  à  autre  des  plaques  blanches.  Les  ongles  sont 
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très  déformés,  plats,  striés,  rugueux,  ternea,  surtout  celui  du  deuxième  doigt  de  la  mah 
gauche  et  celui  du  troisième  doigt  de  la  main  droite.  La  peau  des  doigts  est  épais»^,  tt>< 
peu  mobile  à.  la  face  dorsale  et  très  tendue  ;  les  deux  extrémités  supérieures  sont  fri.>:d'>- 
et  la  malade  accuse  une  sensation  de  froid  qui  est  plus  intense  aux  doigts  et  se  geotri. 
lise  à  tout  le  membre  supérieur. 

Aux  pieds,  môme  cyanose,  mômes  troubles  trophiques  originaires  qu'aux  mains  ;  1« 
gros  orteil  du  côté  droit  chevauche  sur  le  deuxième  orteil;  il  est  particulièrement  déforc  •. 

La  malade  marclie  très  diffîcilement,  en  titubant,  à  petits  pas. 

Les  réflexes  rotuliens  et  achilléens  sont  vifs. 

Les  réflexes  du  membre  supérieur  sont  vifs  également. 

Le  signe  de  Babinski  est  positif  i  droite;  légère  trépidation  épileptoîde. 

Les  masses  musculaires  sont  partout  très  amoindries. 

Réaction  électrique  normale. 

Rien  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  L'intelligence  est  très  diminuée;  la  malade  nt 
béatement  à  tout  ce  qu'on  lui  dit,  et  répond  fort  mal  aux  questions  qu'on  lui  pose. 

Aux  poumons,  quelques  rôles  sous-crépilants  ;  à  la  base  gauche,  diminution  du  a.ur- 
mure  vésiculaire  aux  deux  bases,  crachats  muco-puralents,  sans  bacilles  de  Koch;  V'iinii- 
dermo-rèaction  &  la  tuberculine  est  négative. 

Au  comr.  —  Aorte  un  peu  dilatée,  deuxième  bout  claque,  souflle  systologique  de  \i 
base.  Pouls  à  70.  Pression  artérielle  21  au  sphygmomanomëtre  de  Potain. 

Urin€$  noi-malei.  —  Examen  dn  sang  :  normal. 

Pendant  le  premier  séjour  de  la  malade  à  l'hôpital,  du  25  juin  au  11  août  1909.  le  trai- 
tement opothérapique  (poudre  de  corps  thyroïde  et  d'hypophyse)  a  été  suivi;  ooas 
n'avons  observé  aucune  amélioration,  la  fibrolysme  injectée  pendant  3  semaines  n'a 
produit  aucun  cfl'et;  depuis  son  retour,  la  malade  prend  chaque  jour,  altemativem«iit. 
20  centigr.  d'extrait  d'ovaire  et  10  centigr.  d'extrait  de  corps  thyroïde,  sans  beaucoi:p 
plus  de  succès. 

Dés  le  début,  nous  avons  porté  chez  notre  malade  le  diagnostic  de  scléro- 
dermie  et  de  maladie  de  Raynaud  ;  les  signes  qui  caractérisent  ces  deux  std- 
dromes  sont  évidents  chez  elle.  Leur  association  est  d'ailleurs  très  fréquente. 
Si  nous  rapportons  ici  cette  observation,  c'est  que  la  maladie  nous  semble  éTo- 
luer  anormalement  et  qu'il  existe  chez  cette  femme  des  signes  surajoutés  dont 
l'interprétation  est  plus  délicate. 

Pour  les  uns,  maladie  de  Raynaud  et  sclérodermie  sont  la  résultante  d'une 
insuffisance  pluriglandulaire,  et  Tinsuffisance  de  la  glande  thyroïde  a  été  plus 
particulièrement  signalée  (cas  de  (Claude,  Alquier  et  Touchard,  Béer,  Dupré  et 
Rahn,  etc.).  Les  auteurs  ont  obtenu  chez  leurs  malades  une  notable  améliora- 
tion des  symptômes  par  la  médication  thyroïdienne;  notre  malade  n'a  pas  été 
modiûée. 

D'autres  auteurs,  avec  M.  Poncet,  donnent  k  la  sclérodermie  une  origine 
tuberculeuse;  notre  malade  n'a  pas  réagi  à  l'intradermo-réaction  et  n'a  pas  ie 
lésions  des  sommets.  Il  n'y  a  eu  à  aucun  moment,  chez  notre  malade,  de  dou- 
leurs articulaires  permettant  de  rattacher  la  sclérodermie  et  la  maladie  de  Rar- 
naud  à  révolution  d'un  rhumatisme  chronique. 

D'autre  part,  nous  avons  été  frappés  par  le  faciès  de  notre  malade,  faciès 
lippu,  lèvre  inférieure  éversée,  amaigrissement  extrême,  difficulté  de  la  parole 
très  marquée  ;  c'est  bien  là  le  faciès  d'une  bulbaire. 

Enfin,  la  présence  du  signe  de  Babinski  du  côté  droit,  de  trépidation  épilep- 
toîde à  droite,  la  réflectivité  exagérée  de  la  malade,  ses  troubles,  de  la  marche. 
l'affaiblissement  très  marqué  de  son  intelligence  peuvent  faire  penser  au 
diagnostic  du  syndrome  pseudobulbaire.  Mais  le  début  a  été  progressif,  et  il  nj 
a  pas  eu  d'ictus  dans  les  antécédents  de  la  malade.  Peut-être  l'évolution  viendra- 
t-elle  orienter  le  diagnostic  dans  un  sens  ou  dans  l'autre? 

Nous  nous  contentons  de  signaler,  une  fois  de  plus,  l'association  des  deni 
syndromes  :  sclérodermie,  maladie  de  Reynaud,  chez  une  malade  présentant 
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des  signes  bulbaires,  —  ou  pseudobulbaires,  —  association  qu'il  est  difficile  de 
rattacher  k  aucune  des  causes  invoquées  jusqu'à  présent. 

XI   Sur  un  cas  de  Tabès  avec  paralysie  antibrachiale  à  type  satur- 
nin, par  MM.  Brissaud  et  Foix.  (Présentation  du  malade.) 

Den...,  électricien,  47  ans,  se  sait  syphilitique  depuis  l'&ge  de  38  ans  (1900).  11  eut  à  ce 
moment  une  ulcération  de  la  lèvre  dont  on  ne  lui  dit  pas  la  nature,  mais  pour  laquelle 
on  le  soigna  par  le  sirop  de  Gibert. 

En  1904,  il  ressentit  les  premières  atteintes  d'un  tabès  dont  il  présente  actuellement 
tous  les  sigues.  C'étaient  de  violentes  douleurs  traversant  en  éclair  les  jambes  et  les  bras. 
Il  avait  en  même  temps  des  douleurs  en  ceinture*  du  dérobement  des  jambes,  des  sen- 
sations pares thésiques.  Le  sol  lui  parait  mou,  il  se  déprime  sous  ses  pas. 

Deux  ans  après,  il  a  présenté  des  troubles  urinaires,  d'abord  simples  difficultés  pour 
uriner.  Il  était  obligé  de  pousser.  Puis  incontinence  d'urine  passagère,  enfin  depuis 
quelques  crises  de  rétention  avec  incontinence. 

11  entre  salle  Saint-Thomas  le  9  avril  1909,  se  plaignant  de  ses  jambes,  de  ses  mains 
qui  sont,  dit-il,  paralysées,  et  de  deux  ulcérations  plantaires,  ne  cicatrisant  pas,  qu'il 
présente  depuis  6  mois  et  pour  lesquelles  on  l'a  soigné  en  vain. 

Rien  de  très  spécial  dans  ses  antécédents  héréditaires.  Son  père  est  mort  à  74  ans,  sa 
mère  à  44;  il  ne  peut  préciser  de  quoi.  Il  a  un  frère  bien  portant,  une  sœur  morte  à 
54  ans  de  tuberculose  pulmonaire.  Lui-même  toussaille  depuis  son  enfance.  Il  n'a  rien  eu 
de  bien  saillant  en  dehors  de  l'accident  très  probablement  spécifique  déjà  mentionné. 
Une  blennorrhagie  à  18  ans,  pas  d'éthylisme. 

Il  est  électricien  depuis  30  ans  et  n'a  guère  de  raisons  de  faire  du  saturnisme.  Cepen- 
dant il  est  appelé  de  temps  en  temps  à  faire  quelques  soudures  à  base  de  plomb.  Rien  en 
dehors  de  ces  contacts  insignifiants.  Il  n'a  pas  eu  de  coliques  de  plomb.  Ses  dents  sont 
sales,  un  peu  noires  à  leur  base.  Mais  le  rebord  gingival  est  libre,  le  malade  n'a  pas  de 
vrai  liseré  de  Burton. 

Ces  faits  sont  importants  en  raison  des  caractères  de  la  double  paralysie  antibrachiale 
qu'il  présente  et  que  nous  décrirons  tout  à  l'heure. 
A  l'examen,  l'on  constate  des  signes  évidents  de  tabès. 

La  marche  est  très  pénible.  L'ataxie  est  marquée,  le  malade  talonne  et  élargit  sa  base 
de  sustentation.  11  tend  À  tomber  en  arrière,  et  l'on  est  parfois  obligé  d'aller  à  son 
secours. 

Arrêté  les  talons  joints,  les  yeux  fermés,  le  malade  présente  un  signe  de  Romberg  très 
net. 

Réflexes  rotulieos  abolis.  Réflexes  achilléens  abolis.  Pupilles  étroites  inégales,  la  droite 
plus  large  que  la  gauche.  Signe  d'Argyll  bilatéral  au  direct  et  au  consensuel. 

Incoordination  motrice  aux  membres  supérieurs,  le  malade  plane  au-dessus  des  objets 
qu'il  veut  saisir,  mais  il  faut  tenir  compte  de  grosses  lésions  paréto-amyotrophiques  sur 
lesquelles  nous  reviendrons. 

La  sensibilité  objective  au  tact,  à  la  piqûre,  à  la  chaleur,  est  conservée  aux  membres 
inférieurs  et  aux  membres  supérieurs.  On  ne  trouve  pas  de  zone  radiculaire  ou  autre 
d'hypoesthésie. 

Le  sons  musculaire  parait  moins  touché  que  ne  le  ferait  croire  l'ataxie.  Il  n'y  a  pas  de 
perte  de  la  notion  de  position  des  membres  tant  aux   membres   supérieurs  qu'aux 
membres  inférieurs.  La  sensibilité  osseuse  est  conservée. 
La  vue  reste  bonne,  pas  de  troubles  de  l'ouïe. 

Au  niveau  du  pli  de  flexion  du  gros  orteil,  à  droite  et  A  gauche,  on  constate  une  ulcé- 
ration plantaire  à  bord  calleux,  présentant  les  caractères  objectifs  du  mal  perforant  le 
plus  typique.  Pas  d'autres  troubles  trophi(|ues,  du  moins  aux  membres  inférieurs. 

Depuis  quelques  mois  le  malade  est  sujet  à  des  crises  laryngées.  Sa  voix  e!»t  êraillée 
depuis  3  ou  4  ans,  et  d'ailleurs  on  constate  dans  sa  zone  sus-épineuse  droite  de>  craque- 
ments fins,  symptômes  non  douteux  d'une  tuberculose  pulmonaire  au  début. 

.Mais  en  outre  il  présente  des  ictus  laryngés  caractéristiques.  Il  en  a  eu  plusieurs 
svant  son  entrée  (avril  4.907)  dont  deux  se  sont  terminé^  par  chute  avec  perte  de 
connaissance.  D'avril  à  novembre  1907  il  en  a  présenté  en<ore  une  dizaine.  Un  examen 
laryngoscopiquo  pratiqué  par  le  docteur  Guisez  a  montré  une  parésie  des  tensions  des 
cordes  vocales  et  des  ary-aryténoïdiens. 
Pas  de  laryngite  tuberculeu.<^e  ou  spécifiijùe 
EnOn  les  troubles  \ésicau.\  ont  nu  pire  ryalenient  du  moi-*  d'avril  au  nioin  de  no\enibre. 
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En  avril  il  n'avait  eu  que  quelques  crises  de  rétention  passagères,  depuis  la  rétentio!) 
chronique  s'est  installée  avec  incontinence  et  miction  par  regorgement.  Depuis  le  idoï^ 
d*août  le  malade  présente  de  l'infection  vésicale,  d'ailleurs  assez  bien  supportée. 

Le  malade  n'a  jamais  eu  de  crises  gastriques. 

État  général  médiocre.  Sommet  droit,  lésion  de  bacillose  au  début.  Appétit  conserva, 
ventre  souple,  mais  langue  blanche  et  constipation  opiniâtre.  Cœur  un  peu  sourd,  pouls 
régulier  bien  frappé  à  76.  Pas  de  bruit  de  galop.  Pas  d'albumine  ni  de  sucre  daQ>  \-s 
urines.  Rien  au  foie  ni  à  la  rate. 

La  ponction  lombaire  montre  un  liquide  clair,  coulant  en  jet,  semblant  hypertendu. 

Lymphocytose  franche.  Albumine  en  excès. 

Somme  toute,  tabès  classique,  assez  complet,  assez  rapide  avec  ictus  laryogé» 
menaçants,  de  symptomatologie  à  peu  près  banale  si  le  malade  ne  présentait 
du  cdté  des  membres  supérieurs  des  troubles  paralytiques  et  amjotrophiques 
qui  appellent  d'emblée  l'attention. 

Ces  troubles  ont  débuté  au  mois  de  mars  1908,  mais  depuis  longtemps  déjà 
le  malade  présentait  dans  les  bras  des  douleurs  fulgurantes  remarquables  par 
leur  violence  et  leur  ténacité.  Ces  douleurs  ont  débuté  en  1905,  et  depuis  lors 
le  malade  les  a  ressenties  à  intervalles  variables.  Elles  survenaient  par  crises  dont 
la  dernière  remonte  à  8  mois. 

A  partir  du  mois  de  mars  le  malade  a  vu  son  adresse  diminuer  peu  à 
peu,  il  lui  a  été  ensuite  impossible  d'étendre  d'abord  le  médius,  puis  l'anoalalre 
droits,  le  petit  doigt  et  l'index  faisant  les  cornes.  Presque  en  même  temps  la 
main  gauche  est  prise  de  façon  symétrique. 

Bientôt  les  mouvements  d'extension  du  poignet  deviennent  impossibles  d'abord 
à  droite,  puis  k  gauche. 

Enfin  le  malade  est  entré  en  avril  avec  une  paralysie  des  extenseurs  double  et 
symétrique  qui  depuis  a  persisté  en  s'aggravant  légèrement. 

Cette  paralysie  est  caractérisée  : 

l""  Par  l'impotence  à  peu  prés  absolue  des  extenseurs  des  doigts,  le  malade  est 
incapable  de  relever  sa  main.  Celle-ci  tombe  flasque  au  repos; 

â"»  Par  l'atteinte  profonde  des  deux  cubitaux  antérieur  et  postérieur,  le  malaJe 
est  incapable  d'exécuter  avec  sa  main  des  mouvements  de  latéralité; 

d""  Pa,r  la  conservation  relative  des  muscles  interosseux  et  des  éminences 
thénar  et  hypothénar.  L'extension  des  doigts,  la  première  phalange  étant  fixée 
se  fait  bien.  Les  mouvements  de  latéralité  et  d'opposition  du  pouce  sont  pos- 
sibles; 

4<'  Par  la  conservation  du  long  supinateur  qui  se  tend  comme  une  corde  lors- 
qu'on ordonne  au  malade  de  fléchir  le  bras  tout  en  s'opposant  à  ce  mouvement. 
Le  muscle  a  cependant  perdu  quelque  peu  de  sa  force,  car  on  parvient  asseï 
aisément  h  triompher  de  sa  résistance. 

Les  muscles  du  bras,  triceps,  biceps,  sus  et  sous-épineux  sont  eux  aussi  quel- 
que peu  touchés,  mais  bien  moins  que  les  muscles  antibrachiaux. 

Cette  paralysie  symétrique  est  un  peu  prépondérante  à  droite,  très  marquée 
d'ailleurs  des  deux  côtés. 

Les  réflexes  du  poignet  et  du  coude  sont  abolis. 

La  force  des  fléchisseurs  est  diminuée,  même  en  tenant  compte  de  la  fausse 
diminution  qui  entraine  la  paralysie  des  antagonistes. 

Cette  paralysie  à  type  de  paralysie  radiale  s'accompagne  d'atrophie  muscu- 
laire, cette  atrophie  étant  d'ailleurs  quant  &  son  importance  et  sa  topographie 
exactement  superposée  à  la  paralysie. 

Les  cubitaux  sont  les  plus  pris,  puis  viennent  les  muscles  extenseurs  des  doigts, 
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très  touchés  également.  Les  muscles  thénar  et  hypothénar,  le  !«'  interosseux 
sont  à  peu  prés  indemnes. 

Le  biceps,  le  triceps,  les  sus  et  sous-épineux,  les  supinateors  paraissent 
amaigris,  mais  incomparablement  moins  que  les  muscles  du  groupe  antibrachial. 

Les  fléchisseurs  et  les  épitrochléens  sont  également  presque  respectés. 

Les  pectoraux  semblent  normaux. 

Au  point  de  vue  électrique,  on  trouve  de  même  :  Une  U.  de  D.  complète  pour 
les  cubitaux.  Très  marquée  pour  le  groupe  des  externes.  Les  supinateurs,  les 
muscles  brachiaux,  les  fléchisseurs  sont  relativement  respectés,  mais  présen- 
tent une  forte  diminution  de  Ténergie  de  la  contraction.  Il  en  est  de  même  des 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  à  Tun  quelconque  de  ses  modes. 

Du  côté  droit,  le  malade  présente  à  la  face  dorsale  de  la  région  carpienne  de 
la  main  une  tumeur  dorsale  du  carpe  caractéristique. 

Le  même  trouble  trophique  est  ébauché  du  cdté  gauche. 

Somme  toute,  Tensemble  des  trou  blés  atrophiques  et  paralytiques  que  présente 
notre  malade  reproduit  par  sa  symétrie,  sa  topographie,  son  évolution  même  le 
type  de  la  paralysie  saturnine. 

Or,  notre  malade  n'a  jamais  présenté  de  symptômes  d'intoxication  satur- 
nine. Il  n'a  ni  dans  son  état  ni  dans  son  genre  de  vie  de  raisons  valables  d'en 
présenter. 

Par  conséquent,  une  fois  faites  les  réserves  motivées  par  la  latence  parfois 
absolue  de  l'intoxication  saturnine  et  la  possibilité  d'antécédents  échappant  à 
toute  investigation,  il  nous  semble  logique  d'admettre  qu'il  s'agit  plus  vrai- 
semblablement de  paralysies  amyotrophiques  d'origine  tabétique  ou  tout  au 
moins  syphilique  comme  le  tabès  de  notre  malade. 

Les  amyotrophies  que  l'on  observe  au  cours  du  tabès  sont  ordinairement 
symétriques  et  fréquemment  localisées  au  membre  supérieur,  mais  elles 
prennent  le  plus  souvent  le  type  de  l'atrophie  musculaire  Aran-Duchenne. 
Dans  son  mémoire  classique  M.  Dejerine  cite  un  seul  cas  personnel  de  type 
Duchenne-Erb,  et  signale  simplement  l'existence  possible  du  type  antibrachial. 
Il  existe  cependant  un  nombre  assez  considérable  d'observations  où  la  paralysie 
radiale  est  signalée  au  cours  du  tabès. 

Hais  la  précision  avec  laquelle  la  double  paralysie  antibrachiale  de  notre 
malade  reproduit  le  type  saturnin  paraît  exceptionnelle. 

Quel  peut  être  en  pareil  cas  la  lésion  initiale? 

Trois  lésions  restent  en  présence  pour  expliquer  les  atrophies  musculaires  du 
tabès  : 

l**  La  théorie  cellulaire  que  l'on  tienne  la  lésion  cellulaire  comme  d'origine 
directement  syphilitique  (Raymond)  ou  qu'on  la  rattache  à  l'évolution  des  alté- 
rations médullaires  préexistantes,  selon  la  vieille  théorie  de  Charcot-Pierret, 
confirmée  depuis  par  les  observations  de  Schafl'er,  de  Marie,  de  Raymond  et 
Artaud,  de  Wilson; 

2o  La  théorie  névritique  soutenue  par  M.  Dejerine  et  ses  élèves.  Dans  les 
49  cas  de  la  monographie  de  M.  Dejerine  les  lésions  sont  toujours  névritiques; 

3*  La  théorie  radiculaire  de  M.  Nageotte  étayée  de  l'impoctance  qu'ont  donnée 
aux  radiculites  les  travaux  de  M.  Dejerine  et  Camus  et  de  Lortat  Jacob  et 
Sabarèanu. 

Il  ne  nous  semble  pas  très  vraisemblable  d'invoquer  ici  des  lésions  cellulaires. 
Les  lésions  des  cornes  antérieures  déterminent  en  effet  généralement  le  syn- 
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drome  de  Tatrophie  musculaire  Âran^Duchenne,  où  notre  malade  a  ses  émi- 
nences  thénar  et  hypothénar  relaUvement  conservées.  Elles  n'expliquent  pas 
l'intensité  et  la  ténacité  des  douleurs  qu'il  a  éprouvées  au  niveau  de  ses  membres 
supérieurs. 

D'autre  part,  si  l'on  admet  l'origine  périphérique  des  lésions,  rbypotht-se 
d'une  radiculite  parait  plus  satisfaisante.  En  effet  : 

4*  Elle  explique  fort  bien  les  douleurs  de  notre  malade  et  leurs  caractères, 
douleurs  profondes,  radiculaires  sans  topographie  périphérique  ; 

2«  Elle  explique  la  topographie  de  la  paralysie  amyotrophique  qu'il  présente, 
amjotrophie  à  type  antibrachial  atteignant  plus  légèrement  les  muscles  du  bras 
et  jusqu'au  sus  et  sous-épineux  ; 

3"  Elle  cadre  bien  avec  ce  que  nous  savons  aujourd'hui  de  la  fréquence  et  de 
l'importance  des  lésions  radiculaires  au  cours  du  tabès. 

XII.  Troubles  des  réflexes  pupillaires  au  cours  d'un  syndrome  d'£rb, 

par  MM.  E.  Long  et  G.  Aud6oud.  (Travail  de  la  Clinique  médicale  de  Génère, 
professeur  Bard.) 

Nous  apportons  à  la  Société  de  Neurologie  l'observation  avec  examen  histolo- 
gique  d'un  cas  de  syndrome  d'Erb,  dans  la  symptomatologie  duquel  on  tronre 
une  particularité  intéressante  :  des  troubles  très  manifestes  des  réactions 
pupillaires. 

Observation  (résumée).  —  D...  Eugène,  46  ans,  jardinier,  entré  le  il  mai  1906,  à  rh6- 
pital  de  Genève,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Bard,  chef  de  clinique  M.  G.  Aadéoud 

Anamn^^e.  —  Rien  k  relever  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels;  pas  d« 
syphilis  ;  le  malade  prétend  avoir  fait  un  usage  modéré  des  boissons  alcooliques  jiUfqa*i 
la  maladie  actuelle  qui  a  débuté  insidieusement  dans  le  mois  de  janvier  précédent  par  us 
affaiblissement  progressif  de  la  force  musculaire;  depuis  ce  moment  il  a  consommé  ii 
vin  en  plus  grande  quantité,  pour  se  fortifier,  dit-il.  En  février,  il  a  eu  une  Iar>-ngita :  eo 
avril,  il  a  commencé  à  se  plaindre  de  douleurs  nocturnes  dans  les  jaml>es  et  d'un  s<iiB- 
meil  agité,  avec  cauchemars  fréquents. 

Depuis  trois  semaines  l'aiTaiblissement  a  empiré,  la  marche  est  devenne  plus  diffici.e 
et  incertaine;  les  mouvements  des  doigts  et  des  mains  ont  faibli  au  point  de  forcer}^ 
malade  à  interrompre  son  travail  de  jardinier. 

État  actuel  (à  l'entrée).  —  Appareil  respiratoire:  rien  d*anormal.  Appareil  circulatoire, 
pouls  constamment  entre  108  et  120,  sans  fièvre.  Appareil  digestif  :  perte  de  Tapt^t 
constipation,  augmentation  de  volume  du  foie.  Pas  d'albumine,  ni  de  glycosurie. 

Système  nerveux  :  faiblesse  des  membres  supérieurs  avec  parésie  prédominanle  dans 
les  extenseurs  de  la  main  et  des  doigts.  Parésie  encore  plus  marquée  aux  membres  inf<- 
rieurs,  surtout  dans  les  jambes  ;  la  démarche  est  incertaine,  talonnée.  Parfois,  quand  le 
malade  se  met  debout,  ses  jambes  cèdent  et  il  s'affaisse.  Pas  de  parésie  faciale,  pas  de 
dysarthrie.  Réactiont  normales  det  pupilles  à  la  lumière  et  à  la  convergence. 

Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cutanée.  Les  crampes  dans  les  mollets  per- 
sistent. 

Réflexes  rotuliens  et  aciiilléens  abolis.  Réflexe  cutané  plantaire  en  flexion. 

Pas  de  troubles  sphinctériens.  (Le  malade  dit  que  depuis  plusieurs  mois  U  doit  s^ 
relever  la  nuit  pour  uriner,  mais  dans  la  journée  sa  vessie  fonctionne  normalement^ 

25  mai.  —  Le  malade  se  plaint  de  ne  plus  pouvoir  fermer  l'œil  gauche.  Oo  coasUU- 
de  ce  côté  une  parésie  du  facial  supérieur.  La  faiblesse  des  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs a  encore  augmenté.  En  outre,  pour  la  première  fois  on  trouve  des  si^fuês  pupii- 
lairet  anormaux  ;  la  pupille  gauche  réagit  mal  à  la  lumière  et  ne  tient  pas  la  cootractioa. 
La  pupille  droite  réagit  encore  et,  par  réflexe  consensuel,  elle  provoque  la  contraction  de 
la  pupille  gauche. 

L*examen  laryngologique  ne  montre  rien  d'anormal. 

Une  ponction  lombaire  faite  le  même  jour  ne  donne  pas  de  culot  à  la  centrifugatloo  et 
aucun  élément  figuré  à  l'examen  cytologique. 

29  mai.  —  Examen  ophtamologique  pratiqué  par  M.  le  professeur  Haltenhoff:  Pupillr^ 
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petites,  la  gauche  plus  que  la  droite.  Réaction  à  la  lumière  très  diminuée,  surtout  À 
.^uche;  la  réaction  &  la  convergence  existe  encore,  mais  elle  est  faible  dos  deux  côtés. 
Paralysie  des  orbiculaires  palpébraux,  beaucoup  plus  marquée  à  gauche,  le  clignement 
physiologique  n*c8t  que  faiblement  ébauché.  Intégrité  des  mouvements  des  globes  ocu- 
laires. Pond  de  Toeil  normal. 

Malgré  Tabsence  de  lymphocytose  dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  de  troubles 
sphinctériens  et  d'altérations  de  la  sensibilité  cutanée,  les  signes  pupillaires  constatés, 
joints  à  une  abolition  des  réflexes  rotuliens  et  achilléens,  font  penser  à  un  tabès  fruste  ou 
À  une  névrite  motrice  diffuse.  Le  traitement  spécifique  est  aussitôt  institué  (iodure  de 
potassium  et  frictions  mercurielles).  Mais,  soit  par  la  nocivité  du  traitement,  soit  par 
éTolation  naturelle  de  Taffection,  le  malade  tombe  les  jours  qui  suivent  dans  un  état 
de  pins  en  plus  inquiétant. 

6  juin.  —  Inertie  presque  complète  du  tronc  et  des  muscles.  La  paralysie  faciale  a 
augmenté.  On  constate  de  la  dysarthrie  et  de  la  dysphagie.  Respiration  pénible  avec 
congestion  de  la  base  droite.  Le  pouls  est  toujours  à  110.  Pas  de  Ûévre.  Los  pupilles 
sont  en  myosis  et  réagissent  à  peine  à  la  lumière. 

7  juin.  —  Cyanose  des  extrémités.  Rétention  d'urioe.  Aggravation  des  troubles  respi- 
ratoires, le  diaphragme  est  paralysé:  il  n*y  a  qu'une  respiration  costale  supérieure. 

8  juin  1906.  —  Décès. 

A  l'autopsie  faite  par  M.  le  professeur  Askanazy  on  note  de  l'hypostase  des  deux 
bases  pulmonaires,  de  la  bronchite,  une  gastrite  chronique,  un  cœur  flasque  et  de  Thy- 
pérémie  du  foie  et  des  reins.  M.  Askanazy  a  eu  l'amabilité  de  nous  remettre  le  cerveau 
et  la  moelle  et  de  nous  laisser  prélever  des  nerfs  périphériques. 

Examen  histologique.  —  Plusieurs  racines  rachidiennes  antérieures  et  postérieures  et 
des  filets  nerveux  périphériques  ont  été  dissociés,  après  fixation  par  l'acide  osmique.  Des 
segments  de  la  moelle  épinière  et  tout  le  bulbe  rachidien  et  la  protubérance  auriculaire 
ont  été  étudiés  avec  les  méthodes  de  Marchi,  de  Weigert-Pal  et  de  Van  Gieson,  de  même 
que  des  fragments  des  nerfs  médian,  cubital,  radial,  circonflexe,  crural,  tibial  antérieur, 
pédieux,  phrénique,  pneumogastrique,  hypoglosse;  de  même  deux  ganglions  spinaui,le 
ganglion  de  Gasser,  et  un  ganglion  du  sympathique  cervical. 

Le  résultat  de  cet  examen  histologique  est  complètement  négatif.  On  ne  trouve  en  effet 
à  signaler  qu'un  état  congestif  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe,  explicable  par  l'as- 
phyxie terminale.  Dans  les  centres  on  ne  voit  aucun  processus  dégénératif  ou  inflamma- 
toire des  éléments  parenchymateux  et  interstitiels,  ni  des  méninges;  de  même  sur  les 
racines  rachidiennes  et  les  nerfs  périphériques.  La  méthode  de  Marchi.  appliquée  dans 
des  conditions  très  favorables,  puisqu'il  s'agit  d'une  maladie  de  courte  durée,  ne  révèle 
ni  lésions  primitives,  ni  dégénérescences  secondaires. 

Le  diagnostic  de  syndrome  d'Erb  n'a  été  fait  ici  que  rétrospectivement,  après 
une  période  terminale  marquée  par  des  troubles  bulbaires  intenses  et  après  le 
résultat  négatif  de  Texamen  histologique  du  système  nerveux  central  et  péri- 
phérique. Lorsque  le  malade  arriva  à  l'hôpital,  il  présentait  un  état  de  grande 
faiblesse  musculaire  prédominant  aux  extrémités  des  membres;  les  réflexes  ten- 
dineux étaient  abolis,  on  notait  quelques  douleurs  dans  les  masses  musculaires, 
le  diagnostic  de  polynévrite  motrice  paraissait  le  plus  vraisemblable;  la  tachy- 
cardie pouvait  s'expliquer  par  une  atteinte  du  pneumogastrique.  L'hypothèse 
d'un  syndrome  d'Erb  ne  fut  pas  émise,  à  cause  de  l'absence  de  phénomènes 
bulbaires  et  parce  que  le  sujet  déjà  très  affaibli  après  5  mois  de  maladie,  ne  pré- 
sentait pas  les  alternatives  d'épuisement  et  de  retour  momentanés  à  la  force 
musculaire  qui  attirent  habituellement  l'attention.  Ce  n'est  que  15  jours  avant 
la  mort  qu'est  apparue  la  paralysie  des  orbiculaires  palpébraux  et  en  même 
temps  des  symptômes  pupillaires  très  manifestes.  Nous  avons  évité  de  les 
dénommer  :  signe  d'Argyll  Robertson,  car  ce  terme  n'est  applicable  que  lorsque 
l'intégrité  du  réflexe  de  convergence  contraste  avec  la  perte  du  réflexe  à 
lumière;  mais  en  pratique  il  est  admis  que  des  pupilles  inégales  et  en  myosis, 
ne  se  rétrécissant  que  peu  à  la  convergence  des  globes  oculaires  et  encore  moins 
sous  l'excitation  de  la  lumière,  conduisent  presque  aussi  sûrement  que  le  signe 
d'Argyll  Robertson  complet  à  l'hypothèse  d'une  syphilis  ancienne. 
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En  dehors  de  la  sjphilis,  ces  syndromes  pupillaires  n'ont  été  signalés  que 
comme  des  exceptions  :  dans  la  sjringomyélie  (Dejerine  et  Mirallié,  Rose  et 
Leraaître),  dans  la  névrite  interstitielle  hjpertrophique  (Dejerine),  et  récem- 
ment dans  deux  observations  de  lésions  des  pédoncules  cérébraux  par  Guillain, 
Rochon-Duvignaud  et  Troisîer.  Dans  la  paralysie  bulbaire  astbéoique  d'Erb- 
Goldflam,  il  n*en  a  pas  été  fait  mention  jusqu'à  présent,  du  moins  k  notre  con- 
naissance (Grocco  seul  parle  d'un  épuisement  rapide  des  réflexes  pupillaires). 
Ce  qu'on  observe  habituellement  dans  cette  maladie,  ce  sont  des  paralysies  dei 
muscles  moteurs  de  l'œil,  sans  troubles  fonctionnels  de  la  musculature  interne: 
dans  le  cas  que  nous  rapportons  c'est  le  phénomène  inverse  qui  s'est  pré- 
senté, constituant  aussi  une  nouvelle  exception  à  ajouter  à  celles  que  nous  venons 
de  rappeler.  Mais  il  faut  ajouter  que  lorsqu'il  s'agit  de  sujets  syphilitiques,  de 
tabès  frustes  en  particulier,  on  trouve  presque-  toujours  une  lymphocytose du 
liquide  céphalo-rachidien;  MM.  Babinski  et  Charpentier  ont  avec  raison  insisté 
sur  la  coexistence  habituelle  de  ce  symptôme  avec  le  signe  d'Ârgyll-Robertson. 
L'absence  de  lymphocytose  chez  notre  sujet,  bien  qu'elle  n'eût  pas  une  Taleor 
absolue,  infirmait  le  diagnostic;  l'évolution  finale  de  la  maladie  et  l'examen 
histologique  en  fournissent  la  démonstration. 

En  résumé,  l'observation  que  nous  publions  est  celle  d'une  forme  inusitée  de 
syndrome  d'Erb  :  les  phénomènes  céphaliques  ne  sont  apparus  que  tardive- 
ment, dans  la  période  terminale,  et  ils  ont  été  accompagnés  de  troubles  des  réac- 
tions pupillaires  semblables  à  ceux  que  l'on  observe  dans  le  tabès  ou  la  para- 
lysie générale. 

Xlll.  Étude  sur  la  radiographie  de  la  Selle  Turcique,  par  MM.  Tocpet 

et  Infroit.  (Présentation  de  radiographies.) 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie,  au  nom  de  M.  Infroit 
et  au  mien,  une  étude  sur  la  radiographie  de  la  selle  turcique. 

\  l'heure  actuelle  la  radiographie  de  la  selle  turcique  est  le  complément 
indispensable  de  toute  affection  où  l'on  soupçonne  une  tumeur  de  l'hypophyse. 
C'est  sur  la  radiographie  uniquement  que  le  chirurgien  peut  juger  si  la  tumeur 
est  ou  n'est  pas  opérable,  or,  juqu'à  présent  on  a  radiographié  la  selle  turciqne 
sans  aucune  méthode,  sans  tenir  compte  : 

i"  Des  différences  considérables  qu'il  y  a  entre  les  différents  types  de  selles 
turciques  &  l'état  normal; 

2"  De  la  différence  d'image  que  peut  donner  une  même  selle  turcique  suivant 
son  orientation. 

Suivant  le  déplacement  du  rayon  normal  pour  une  orientation  donnée,  pour 
qu'une  radiographie  de  selle  turcique  soit  valable  il  faut  : 

i''  Que  la  selle  soit  orientée  dans  un  plan  rigoureusement  perpendiculaires 
la  plaque  sensible  ; 

2»  Que  le  rayon  normal  passe  par  le  centre  de  la  selle  turcique. 

Voici  de  quelle  façon  nous  avons  résolu  le  problème. 

Nous  avons  déterminé  sur  un  grand  nombre  de  cr&oes  la  projection  de  la  selle  turcique 
sur  la  région  temporale  :  en  règle  générale  on  peut  prendre  comme  point  de  repère  le 
milieu  d'une  ligne  qui  unit  Tangle  externe  de  l'œil  au  bord  supérieur  du  conduit  auditif 
externe. 

Pour  repérer  sur  la  plaque  d'une  manière  visible  les  deux  points  cnlanès  qui  repré- 
sentent la  projection  de  la  selle  turcique,  nous  les  avons  marqués  par  deux  index  métal- 
liques. 
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11  s'agit  donc,  pour  avoir  uoe  radiographie  valable,  de  faire  passer  le  rayon  normal  par 
les  deux  index  métalliques  collés  sur  les  deux  points  cutanés  rigoureusement  symétri- 
ques qui  doivent  répondre  À  la  projection  de  la  selle  turcique.  De  cette  façon  les  deux 
index  et  la  selle  turcique  étant  sur  la  même  perpendiculaire  qui  en  l'espèce  se  trouve 
être  le  rayon  normal»  les  deux  conditions  du  problème  se  trouvent  résolues  : 

a)  L*axe  de  la  gouttière  est  perpendiculaire  à.  la  plaque  ; 

6)  Le  rayon  normal  passe  par  la  selle  turcique. 

M.  Infroit  a  fait  construire  un  appareil  très  simple  qui  permet  de  repérer  d'une  façon 
rigoureuse  le  rayon  normal  de  l'ampoule  pendant  toute  la  durée  de  Topération. 

Ce  rayon  est  représenté  par  un  fil  à  plomb  et  il  devient  facile  de  faire  passer  les  deux 
index  métalliques  collés  sur  la  région  temporale  par  le  rayon  normal. 

On  commence  par  placer  une  plaque  sous  l'ampoule  dans  son  enveloppe  et  on  mai*que 
exactement  le  point  où  vient  tomber  le  rayon  normal  représenté  par  le  fil  à  plomb. 

On  fait  coucher  le  malade  de  telle  façon  que  sa  tête  repose  par  une  de  ses  faces  sur 
la  plaque  et  que  l'iadex  métallique  visible  vienne  se  superposer  au  point  marqué  sur  la 
plaque  indiquant  le  passage  du  rayon  normal. 

L'index  et  le  point  marqué  devront  rester  rigoureusement  superposés  pendant  toute 
l'opération. 

11  ne  reste  plus  qu'à  incliner  l'autre  côté  de  la  tête  qui  regarde  l'ampoule  jusqu'à  ce 
que  le  fil  à  plomb  vienne  tomber  sur  le  8*  index.  Si  l'autre  index  n'a  pas  bougé  de 
place,  nous  aurons  une  radiographie  parfaite  et  nous  pourrons  l'affirmer  lorsque  sur  le 
cliché  les  deux  index  métalliques  auront  leur  image  superposée  au  centre  de  la  selle 
turcique. 

La  pratique  a  confirmé  l'exactitude  de  l'hypothèse  et  vous  pouvez  voir  sur  la  planche  1 
uue  radiographie  où  il  y  a  superposition  des  index,  la  selle  turcique  n'est  nullement 
déformée. 

Les  deux  apophyses  clinoldes  antérieures  et  postérieures  droite  et  gauche  sont  super- 
posées, la  lame  quadrilatère  est  représentée  par  une  ligne  verticale  sans  épais- 
seur. 

Nous  avons  pratiqué  ensuite  deux  séries  d'expériences  pour  démontrer  l'influence  res- 
pective du  déplacement  du  rayon  normal  et  de  l'inclinaison  de  la  selle  turcique. 

Sur  cette  série  de  5  radiographies  réunies  sur  la  planche  11,  nous  avons  fait  succes- 
sivement passer  le  rayon  nonual  par  l'index,  puis  aux  quatre  points  cardinaux  distants 
de  1  cent.  1/2  de  l'index  repère  pris  comme  centre.  Vous  pourrez  vous  rendre  compte 
qu'à  la  distance  de  70  centimètres  où  nous  avions  placé  l'ampoule,  on  peut  déplacer  le 
rayon  normal  de  1  cent.  12  sans  modifier  sensiblement  l'image  de  la  selle  turcique,  ù 
condition  naturellement  que  colle-ci  reste  rigoureusement  parallèle  à  la  plaque. 

A  cette  distance,  en  effet,  les  rayons  sont  presque  parallèles,  mais  si  on  exagérait 
davantage  le  déplacement  du  rayon  normal  on  aurait  des  déformations  tout  à  fait  com- 
parables à  celles  que  donnent  les  changements  d'orientation  de  la  selle. 

Sur  une  deuxième  série  de  5  radiographies,  nous  avons  cette  fois  fait  passer  le  rayon 
normal  par  la  selle,  mais  nous  avons  incliné  successivement  la  tète  vers  le  vertex,  vers  la 
mastoldc,  vers  l'occiput  et  vers  le  front.  Nous  efforçant  de  n'avoir  comme  écart  entre  les 
deux  index  métalliques  que  3  centimètres,  autrement  dit  inclinant  chaque  fois  la  tète  de 
1  cent.  1/2  dans  un  sens  et  de  1  cent.  1/2  en  sens  contraire. 

11  suffit  de  comparer  entre  elles  la  radiographie  normale  et  les  4  radiographies  où 
l'orientation  de  la  tète  a  été  changée,  pour  voir  quelles  modifications  profondes  de  l'image 
un  déplacement  aussi  minime  peut  produire. 

Dans  l'inclinaison  frontale  et  occipitale  la  lame  quadrilatère  se  place  de  champ  et  son 
ombre  s'élargit  considérablement,  la  selle  turcique  semble  beaucoup  étroite  ;  en  exagé- 
rant un  peu  l'inclinaison,  la  lame  quadrilatère  remplit  toute  la  gouttière  qui  n'est  plus 
visible. 

Les  apophyses  clinoldes  antérieures  et  postérieures  restent  sur  la  même  ligne  ver- 
ticale. 

Dans  l'inclinaison  vers  le  vertex  et  la  mastolde,  la  lame  quadrilatère  n'est  repré- 
sentée que  par  une  ligne  mince,  mais  les  apophyses  clinoldes  ne  sont  plus  sur  la  même 
horizontale  et  leurs  ombres  sont  distinctes  au  lieu  d'être  superposées. 

On  comprendra  alors  facilement  pourquoi  beaucoup  de  radiographes  n'obtenaient  jus- 
qu'à présent  que  d'une  façon  très  inconstante  l'image  de  la  selle  turcique,  avec  un  dépla- 
cement de  5  centimètres  sur  la  verticale  ;  surtout  dans  le  sens  antéro-postérieur  limage 
de  la  selle  turcique  devient  illisible. 

^ous  avons  cru  utile  de  vous  montrer  également  des  radiographies  de  différents  types 
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notable,  d'où  il  résulte  l'asymétrie  du  visage.  La  sensibilité  cutanée,  la  aeQsibilité  mu- 
queuse (conjonctivale  et  pituitaire),  la  sensibilité  coméenne  sont  normales.  Il  n'existe  pes 
d'anosmte;  Taudition  edt  excellente  ;  les  sinus  sont  sains.  La  motricité  de  la  lace  et  d«s 
globes  oculaires  est  normale. 

Cette  femme  présente  donc  un  signe  d'Argjll  Roberston  unilatéral,  accom- 
pagné de  troubles  oculo-sympathiques  unilatéraux  et  du  même  côté.  L'inégalité 
pupillaire  a  été  constatée  dés  Tàge  de  41  ans,  après  une  maladie  pjrétiqne;  peut- 
être  est-elle,  ainsi  que  le  signe  d'ArgjU  coexistant,  antérieure  à  cette  maladie  oc 
peut-être  a-t-elle  été  provoquée  par  elle.  Rien  n'autorise  à  dire  que  cette  malade 
soit  syphilitique  ;  elle  n'en  a  aucun  symptôme  ou  commémoratif,  pas  de  fausse 
couche  ;  son  enfant  n'a  aucun  stigmate  d'hérédo-syphîlîs  ;  la  réaction  de  Wasser- 
mann,  pratiquée  par  M.  Faix,  interne  à  l'Hôtel-Dieu,  est  négative.  La  ponction 
lombaire  a  été  catégoriquement  refusée  par  la  malade. 

Les  troubles  oculo-sympathiques,  malgré  Tatrophie  des  muscles  faciaux  indi- 
quant que  leur  apparition  n*est  pas  récente,  sont  peut-être  postérieurs  à  l'inéga- 
lité pupillaire;  ils  ont  été  constatés  il  y  a\in  an  seulement  par  la  malade,  qui 
examinait  souvent  l'aspect  extérieur  de  ses  yeux.  Ils  sont  dus  à  la  présence  d'un 
gros  gâteau  ganglionnaire  polylobulé,  existant  à  l'angle  de  la  mâchoire  gauche 
et  s'étendant  sous  le  sterno-mastoidien  ;  il  pénétre  jusque  dans  la  région  caroti- 
dienne supérieure  et  le  doigt  le  sent  sur  le  plan  vertébral;  il  n'adhère  pas  â  la 
paroi  du  pharynx  ;  du  côté  droit,  il  existe  à  peine  quelques  ganglions  rétro- 
maxillaires.  La  malade  a  une  tuberculose  pulmonaire,  au  début  du  deuxième 
degré,  égale  des  deux  côtés,  plus  marquée  en  arrière  qu'en  avant.  11  n'y  a  rien 
du  côté  du  corps  thyroïde,  du  cœur  ou  de  l'aorte  qui  paisse  expliquer  une  lésion 
du  sympathique. 

Le  signe  d'Argjll  unilatéral,  de  date  ancienne^  ne  nous  parait  pas  devoir  être 
attribué  à  une  syphilis,  dont  nous  ne  retrouvons  aucun  signe.  Il  nous  parait 
qu'il  peut  relever  de  la  maladie  pyrétique  aussitôt  après  laquelle  Tinégalité 
pupillaire  a  été  nettement  constatée.  Les  observations  du  signe  d'Argyll  unUatèral, 
dans  des  cas  où  la  syphilis  peut  être  écartée,  sont  rares;  on  peut  citer  celles  de 
Guillain,  Rochon-Duvigneaud  et  Troisier  (lésions  organiques  de  la  protubérance), 
de  Guillain  et  Houzel  (lésion  traumatique  de  la  protubérance),  de  Raymond, 
de  Dejerine  et  Miraillié  (syringomyélie),  de  Terrien  et  Bourdier  (méningite 
cérébro-spinale). 

Les  troubles  oculo-sympathiques,  peut-être  plus  récents,  paraissent  attri- 
buables  à  une  compression  du  sympathique  cervical  par  une  masse  ganglionnaire 
profonde. 

II  ne  nous  semble  pas  possible  d'expliquer  par  une  lésion  unique  les  deux 
ordres  de  phénomènes  que  cette  malade  présente  du  côté  de  l'œil  gauche;  les 
deux  lésions  nécessaires  relèvent-elles  d'une  cause  commune  ou  sont-elles  indé- 
pendantes? Il  est  difficile  de  le  dire;  plus  probablement,  cependant,  il  n'y  a  entre 
elles  qu'une  coïncidence. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  A  propos  de  la  communication  de  M.  Gantonnet,  je 
désire  poser  une  question  à  mes  collègues.  Je  n'ai  constaté  qu'une  seule  fois 
avec  netteté  le  signe  d'Argyll  unilatéral  chez  un  tabéto-paraly tique.  Je  désirerais 
savoir  si  pareille  constatation  a  été  faite  plus  souvent  par  les  membres  de  la 

Société. 

M.  J.  Babinski.  —  J'ai  vu  plusieurs  fois  dans  le  tabès,  l'abolition  unilatérale 
du  réflexe  à  la  lumière. 
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M.  Dejebixe.  —  Je  n*ai  jamas  constaté  dans  le  tabès  un  signe  d'Arg^ll 
Robertson  exactement  unilatéral,  j'ai  vu  —  rarement  du  reste  —  des  sujets  qui, 
d*an  côté  avaient  un  iris  complètement  immobile  à  la  lumière  et  qui  avaient 
encore  une  réaction  lumineuse  de  l'autre  œil,  mais  cette  réaction  était  beaucoup 
plus  lente  qu'à  l'état  normal.  Je  n'ai  jusqu'ici  rencontré  de  signe  d'Argjli  Ro- 
bertson unilatéral,  qu'une  seule  fois,  c'était  dans  un  cas  de  sjringomj^élie,  que 
j'ai  publié  il  y  a  plusieurs  années  avec  M.  Miraillié  qui  était  alors  mon  interne. 

II.  Sur  l'absence  fréquente  de  la  Contracture  permanente  dans  l'Hé- 

miplégfie  Infantile,  par  M.  Long. 

J'ai  eu  l'occasion  de  présenter,  il  y  a  ud  an,  à  la  Société  de  Neurologie  (1), 
une  malade  atteinte  d'hémiplégie  cérébrale  infantile  sans  contracture  perma- 
nente ou  latente.  Depuis  lors,  l'examen  d'un  grand  nombre  d'hémiplégies  datant 
de  l'enfance  m'a  permis  de  constater  que  cette  formt/  clinique,  loin  d'être  excep- 
tionnelle, comme  on  pourrait  le  croire  d'après  les  idées  courantes,  est,  au  con- 
traire, fréquente.  Elle  a  d'ailleurs  été  autrefois  entrevue  par  quelques  auteurs, 
afGrmée  même  par  d'autres,  puis  dans  la  suite  laissée  dans  l'oubli.  Il  serait 
donc  intéressant  d'en  reprendre  l'étude,  en  y  ajoutant  les  compléments  et  les 
corrections  que  permettent  de  faire  les  récentes  acquisitions  de  l'investigation 
clinique. 

Voici  d'abord  un  petit  malade  de  la  consultation  du  dispensaire  Furtado- 
Heine.  (Je  dois  à  l'obligeance  de  mon  ami  le  docteur  André-Thomas,  d'avoir  pu 
étudier  et  de  vous  présenter  ce  cas  très  tjpique). 

Obsirvation  I.  —  C...  Gaston,  âgé  de  6  ans,  né  à  terme  après  un  accouchement 
normal.  Pas  do  maladies  dans  la  première  enfance.  A  T&ge  de  16  mois,  convulsions  sui- 
vies d'une  hémiplégie  droite  et  d'un  arrêt  du  développement  des  facultés  intellec- 
tuelles. 

État  actuel.  —  Molililé.  —  Les  mouvements  de  l'épaule,  du  bras  et  de  l'avant-bras 
ont  une  amplitude  égale  des  deux  côtés,  mais  la  force  musculaire  est  un  peu  diminuée  à 
droite. 

A  la  main  droite  l'impotence  est  plus  marquée,  les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts 
sont  faibles  et  limités  pour  la  flexion  et  encore  plus  pour  Textension  ;  les  doigts  sont  peu 
mobilisables  isolément  et  l'opposition  du  pouce  est  insuffisante  ;  Tenfant  n'a  qu'un  usage 
restreint  de  cette  main  droite;  il  saisit  mal  les  objets.  Dans  les  actes  intentionnels  précis 
OQ  remarque,  outre  la  diminution  de  la  force  musculaire,  une  adaptation  inexacte  des 
mouvements  de  la  main  et  des  doigts,  ces  mouvements  sont  mal  mesurés,  leur  ampli- 
tude est  presque  toujours  anormale  ;  enfin,  on  note  de  petites  oscillations  arythmiques 
(ébauche  de  mouvements  choréiques).  La  diadococinésie  est  plus  lente  à  la  main  droite. 

La  moUlité  du  membre  inférieur  droit  est  presque  normale  pour  la  cuisse  et  la  jambe, 
mais  les  mowjements  du  pied  sont  moins  amples  que  du  côté  gauche  et  les  orteils  droits 
ne  peuvent  être  mobilisés  isolément.  La  marche  se  fait  facilement,  l'enfant  peut  même 
courir,  mais  le  pied  droit  s'élève  trop  haut  et  trop  en  dehors,  tandis  que  la  pointe  du 
pied  est  tournée  en  dedans. 

Syncinéiie.  —  Dans  la  marche  le  membre  supérieur  droit  se  met  en  demi-flexion  dans 
l'attitude  classique  de  l'hémiplégie  organique.  Pendant  les  mouvements  de  préhension 
avec  la  main  gauche,  la  main  droite  se  ferme  et  se  met  en  pronation.  Les  mouvements 
associés  s'observent  également  au  membre  inférieur  droit;  il  y  a  notamment  la  flexion 
combinée  de  la  cuisse  droite  sur  le  bassin  lorsque  l'enfant,  couché,  doit  se  relever  sans 
l'aide  des  mains. 

Trophieité.  —  Du  côté  droit,  on  trouve  à  la  mensuration  une  infériorité  de  développe- 
lûent;  le  membre  supérieur  droit  est  plus  court  que  le  gauche  de  2  centimètres,  le 

0)  E.  Long  et  NoIga  :  Absence  de  contracture  et  état  insuffisant  des  réflexes  tendi- 
neux dans  un  cas  d'hémiplégie  cérébrale  infantile.  Soeiélé  de  Neurologie,  séance  du  3  dé- 
cembre 1908. 
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membre  inférieur  d'un  centimètre.  La  circonférence  du  bras,  de  l'avani-bras,  de  U 
cuisse  et  du  mollet  donne  à  droite  des  chiffres  plus  faibles  ;  la  différence  varie  entre  uii 
et  3  centimètres.  Pas  d'asymétrie  faciale. 

Réfiexet.  -—  Les  réflexes  tendineux  sont  égaux  des  doux  côtés  ;  aux  membres  inférieizn 
ils  ne  sont  pas  exagérés  ;  aux  membres  supérieurs  ils  sont  un  peu  faibles.  Pas  de  trépi- 
dation spinale  au  pied. 

Réfiexet  eutanit.  ~  Le  réflexe  abdominal  est  faible  des  deux  côtés,  le  réflexe  crémas- 
térien  existe  à  gauche,  à  droite  il  est  presque  nul.  Le  réflexe  cutané  plantaire  donne  :  » 
gauche  la  flexion  des  orteils,  à  droite,  rexteosioa  du  gros  orteil  (signe  de  Babinsk: 
positif)  ;  et  on  observe  en  même  temps  une  contraction  simultanée  des  adducteurs  de  h 
cuisse,  du  tenseur  du  fascia  lata  et  au  membre  supérieur  la  fermeture  de  la  main  droite 
et  la  pronation  de  Tavant-bras. 

Tonieiii  mutculaire.  —  Pas  d'état  d'hypertonie  des  membres  parésiés;  on  obtient, 
dans  les  mouvements  passifs  une  résolution  musculaire  aussi  complète  à  drmle  qu'a 
gauche.  Il  n'y  a  pas  non  plus  de  contracture  latente  à  Toccasion  des  mouvements  volon- 
taires ou  syncinétiques. 

On  trouve  même  une  hypotonie  musculaire  des  membres  droits.  L'avant-bras,  de  ce 
côté,  peut  être  fléchi  ou  étendu  plus  loin  que  du  côté  gauche.  De  môme,  lorsqu'on  étère 
le  membre  supérieur  au-dessus  de  la  tète  et  qu'on  en  met  tous  les  segments  m  fleiioa 
forcée  on  remarque  une  plus  grande  laxité  à  droite.  Aux  membres  inférieurs,  mêmes 
symptômes  dans  la  mobilisation  forcée  en  extension,  flexion,  abduction,  rotation,  etc. 

Sensibilité.  —  Pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  cutanée  pour  le  contact  simple 
et  la  piqûre. 

État  intellectuel  très  arriéré.  Parle  peu.  Ne  peut  apprendre  à  lire. 

En  résumé  :  liémîplégie  caractérisée  par  une  diminution  de  la  force  muscu- 
laire et  une  inhabileté  des  mouvements  volontaires  prédominant  l'one  et 
l'autre  aux  extrémités,  par  de  la  syncinésie,  par  le  signe  de  Babinskl  et  par  un 
moindre  développement  des  membres  parésiés.  Par  contre,  le  tonus  musclaire 
n*est  pas  augmenté  du  côté  de  l'hémiplégie  (on  observe  même  ici  de  llivpo- 
tonie)  ;  ce  premier  cas  est  donc  presque  superposable  à  celui  que  j'ai  présenté  îi 
y  a  un  an  avec  le  docteur  Noica. 

D'autre  part,  grâce  à  la  bienveillance  de  mon  ami  le  docteur  Nageotte,  qui  a 
mis  à  ma  disposition  les  richesses  de  son  service  d'enfants  à  l'hospice  de  Bicètre, 
il  m'a  été  possible  d'examiner  36  cas  d'hémiplégie  infantile  (1)  et  cet  exameo 
est  très  démonstratif ,  car  chez  45  seulement  de  ces  malades  on  trouve  une 
contracture,  permanente  ou  latente,  à  forme  hémiplégique  ou  monoplégiqoe, 
comparable  à  celle  que  l'on  observe  communément  dans  l'hémiplégie  de  l'adulte. 
Chez  tous  les  autres  il  est  facile  de  constater,  en  mobilisant  simoltanèment 
les  deux  membres  supérieurs  ou  les  membres  inférieurs,  qu'il  n'j  a  pas  plus  de 
résistance  aux  mouvements  passifs  du  côté  de  l'hémiplégie  que  du  côté  sala  ; 

(1)  Quelques  mots  d'explications  sont  nécessaires.  Parmi  les  enfants  placés  à  IKcètie 
comme  épileptiques,  idiots  ou  imbéciles,  les  hémiplégies  résultant  d'encéphalopathies 
précoces  sont  nombreuses  ;  mais  il  faut  éliminer  par  un  triage  préalable,  les  sujets,  en 
état  d'idiotie  profonde  pour  la  plupart,  qui  sont  incapables  de  marcher  et  de  se  servir  de 
leurs  mains  ;  chez  eux  l'immobilité  prolongée  est  la  cause  inévitable  d'ankyloees  artieu- 
laires  et  de  rétractions  des  muscles  qui  ne  doivent  pas  être  confondues  avec  la  contrac- 
ture de  l'hémiplégie.  Pour  étudier  les  diverses  modalités  de  cette  dernière,  il  faut  des 
sujets  ayant  recouvré  partiellement  l'usage  de  leurs  membres  et  dont  les  articulations 
sont  restées  souples,  ce  qui  ne  peut  être  obtenu  que  par  des  soins  assidus.  On  sait  «[ne 
notre  regretté  confrère  le  docteur  Boume ville  avait  amené  son  service  de  Bicétre  à  on 
degré  remarquable  de  perfectionnement,  qui  a  été  maintenu  par  ses  successeurs»  les 
docteurs  Féré  et  Nageotte;  les  enfants  paralytiques  y  sont,  dans  la  mesure  do  pœ- 
sible,  soumis  à  une  rééducation  motrice  continué  par  là  mobilisation,  les  massages,  U 
gymnastique,  etc.,  les  hémiplégiques  infantiles  de  ce  service  bénéflcient  de  toute  l'amé- 
lioration dont  leur  état  est  susceptible  et  restent  indemnes  des  déformations  que  pour- 
rait produire  l'immobilité. 
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l'hypertonie  musculaire  fait  défaut,  on  plus  rarement,  elle  esta  Tétat  d'ébauche 
et  localisée  à  un  segment  de  membre. 

A  titre  d'exemples,  je  présente  trois  malades,  pris  parmi  ceux  chez  lesquels 
la  contracture  fait  défaut  ;  ils  peuvent  servir  en  outre  à  démontrer  la  variabilité 
des  autres  symptômes  de  l'hémiplégie  cérébrale  infantile. 

Observation  II.  —  Coud...,  âgé  de  il  ans.  Convulsioas  à  Tàge  à  2.^  mois  suivies  d*hé- 
miçlégie  gauche,  d'arriération  mentale  et  d'épilepsie. 

Etat  aetttel.  —  Déformations  cranieimes  multiples.  Pas  d'hémiplégie  faciale. 

Au  membre  supérieur  gauche  les  troubles  de  la  motilité  consistent  en  une  diminution 
de  la  force  musculaire  et  en  une  grande  inhabileté  de  la  main  et  des  doigts  ;  ces  dernier» 
sont  peu  mobiles  et  le  pouce  n'arrive  pas  À  l'opposition.  Cette  main  gauche  exécute  mal 
et  avec  lenteur  des  mouvements  alternatifs  (troubles  de  la  diadococioésie).  Lorsque  le 
sajet  fait  un  mouvement  qui  exige  de  la  précision,  comme  mettre  l'index  sur  son  nez,  la 
direction  générale  du  mouvement  est  exacte,  mais  il  y  a  de  légères  oscillations  de  la 
main  (ébauche  de  mouvements  choréo-athétosiques). 

Le  membre  inférieur  gauche,  dana  la  marche,  est  soulevé  plus  haut  que  le  droit  et 
retombe  brusquement  sur  le  sol.  Les  mouvements  du  pied  et  des  orteils  sont  moins 
étendus  que  du  c6té  sain. 

Léger  raccourcissement  du  membre  supérieur  gauche.  Les  membres  inférieurs  sont  de 
longueur  presque  égale. 

Le  signe  de  Babinskî  est  positif  à  gauche,  négatif  &  droite.  Les  réflexes  crémastériens 
et  abdominaux  sont  normaux. 

Les  réflexes  tendineux  ne  sont  pas  exagérés  d'une  manière  notable  ni  aux  membres 
su]>érieurs,  ni  aux  membres  inférieurs.  Pas  de  clonus  du  pied. 

Pas  de  contracture,  permanente  ou  latente,  du  côté  de  l'hémiplégie. 

Obskrvation  m.  —  Cro...,  11  ans.  Convulsions  à  8  mois,  suivies  d'hémiplégie  droite 
avec  imbécillité  et  épilepsie. 

Le  membre  supérieur  droit  présente  de  la  faiblesse  et  de  rinhabilelé  de  la  main  et  des 
doigts,  mais  les  mouvements  dits  choréo-athétosiques  sont  réduits  au  minimum.  Synci- 
nvsie  dans  la  marche  et  pendant  les  efforts  musculaires  de  la  main  gauche. 

Le  membre  inférieur  a  des  mouvements  lents  et  un  peu  limités  dans  leur  amplitude  ; 
mais  cependant  tous  les  segments,  y  compris  le  pied  et  les  orteils,  sont  mobilisables 
sans  difficulté.  Le  petit  malade  peut  marcher  et  courir. 

Kn  opposition  avec  cette  parésie  si  peu  accentuée  on  trouve  un  état  dystrophique  très 
marqué  des  membres  droits.  Le  membre  supérieur  a  un  raccourcissement  de  3  centi- 
mètres, le  membre  inférieur  de  7  centimètres. 

Réflexe  rotulienfort  adroite;  les  réflexes  tendineux  du  membre  supérieur  ne  parais- 
sent pas  exagérés.  Signe  de  Babinski  positif  à  droite.  Réflexes  crémastériens  et  abdomi- 
naux égaux. 

Résolution  musculaire  égale  des  deux  côt^s  dans  les  mouvements  passifs,  pas  de  con- 
tracture latente  dans  la  marche  ou  l'effort. 

En  résumé,  chez  ces  deux  hémiplégiques  on  trouve  une  légère  diminution  de 
la  force  musculaire  du  côté  parésié,  des  mouvements  lents  et  inhabiles  de  la 
main  et  des  doigts,  avec  très  peu  de  phénomènes  choréo-athétosiques,  de  la  syn- 
cinésie,  un  signe  de  Babinski  positif.  Chez  tous  les  deux  l'absence  de  contrac- 
tures est  également  évidente.  Par  contre,  dans  l'observation  II,  la  dystrophie 
habituelle  de  l'hémiplégie  infantile  est  peu  accentuée,  tandis  qu'elle  est  consi- 
dérable dans  l'observation  IIl  ;  ce  qui  montre  bien  que  ces  troubles  trophiques 
n'ont  pas  de  rapports  proportionnels  avec  les  phénomènes  paralytiques  ou  spas- 
modiques. 

Voici  un  quatrième  malade  chez  lequel  on  trouve  d'autres  variantes  sympto- 
matiques. 

Observation  IV.  —  Bond...,  &gé  de  i9  ans  (1),  a  été  atteint  dans  la  première  enfance 

(1)  Ce  malade  a  été  transféré  récemment  dans  un  service  d'adultes  et  je  remercie  le 
docteur  Riche  qui  m'a  permis  de  continuer  son  observation. 
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d'hémiplégie  droite  ;  les  troubles  trophiques  soDt  de  ce  côté  très  accentués  :  asymétrie 
faciale,  raccourcissemeat  des  membres,  pied-bot  varus. 

La  motilité  du  membre  supérieur  semble  au  premier  abord,  devoir  être  très  dimiouét; 
Tavant-bras  el  la  main  restent  toujours  en  demi-flexion,  et  cette  flexion  augmente  pen- 
dant la  marche.  D'autre  part,  la  main  et  les  doigts  présentent  à  l'état  de  repos,  de  petit» 
mouvements  involontaires  qui  augmentent  et  s'amplifient  lorsque  le  sujet  veux  se  servir 
de  sa  main;  ce  sont  alors  les  attitudes  bien  connues  de  l'atbétose;  en  outre,  dans  les 
mouvements  intentionnels,  la  main  a  des  oscillations  choréiques.  Mais,  malgré  ces  pe^ 
turbations  de  la  motilité  du  membre  supérieur  droit,  le  malade  a  recouvré  partiellemeot 
l'utilisation  de  la  main;  il  s'en  sert  dans  les  petits  travaux  qu'il  fait  à  l'atelier. 

La  motilité  du  membre  inférieur  est  comparable  à  celle  des  malades  précédents. 

Syncinésie.  —  Réflexes  tendineux  notablement  exagérés  à  droite.  Pas  de  clonus.  Si^me 
de  Babinski  positif. 

Or,  chez  ce  sujet  comme  chez  les  autres,  la  contracture  permanente  fait  défaut 
et  il  n*y  a  pas  non  plus  de  contracture  latente  apparaissant  à  l'occasion  des 
mouvements  volontaires  ou  syncinétiques;  c'est  probablement  pour  cette  raison 
qu'on  trouve  ici  une  si  bonne  utilisation  du  membre  supérieur.  J*ai  amené  pour 
établir  le  contraste  un  malade  qui  a  le  même  âge  que  le  précédent,  le  même 
aspect  extérieur,  les  mêmes  déformations  des  membres,  et  comme  lui  des  mou- 
vements choréo-athétosiques  de  la  main  et  de  l'avant-bras  ;  mais  il  suffit  de  vou- 
loir mobiliser  par  des  mouvements  passifs  les  membres  parésiés  pour  constater 
aussitôt  qu'il  existe  une  contracture  permanente  des  muscles,  contracture  qui 
s'accentue  encore  à  l'occasion  des  mouvements  volontaires.  La  comparaison  de 
ces  sujets  prouve  que  le  phénomène  contracture  n'est  en  rapport  ni  propor- 
tionnel, ni  inversement  proportionnel,  avec  l'intensité  des  mouvements  choréo- 
athétosiques  ;  il  en  reste  indépendant. 

De  ce  relevé  fait  dans  le  service  du  docteur  Nageotte,  on  pourrait  conclure  que 
non  seulement  on  constate  dans  l'hémiplégie  infantile  l'absence  de  contracture, 
mais  même  que  c'est  là  la  forme  la  plus  fréquente.  Il  est  préférable  cependant  de 
ne  pas  faire  à  ce  propos  de  statistique  avec  des  pourcentages;  il  suffit  d'indiquer 
cette  éventualité  clinique  et  d'en  souligner  la  fréquence.  Elle  a  d'ailleurs  été 
signalée  de  façon  très  explicite  à  l'époque  où  on  a  établi  à  peu  près  définitive- 
ment les  symptômes  et  les  causes  de  l'hémiplégie  spasmodique  infantile  (appelée 
aussi  paralysie  cérébrale  infantile,  cette  dernière  appellation  comprenant  les 
formes  diplégiques) .  Le  symptôme  contracture  était  alors  étudié  surtout  chez 
les  adultes  et  on  était  disposé  à  le  considérer  comme  une  conséquence  inévitable 
d'une  paralysie  centrale  et  comme  l'expression  symptomatique  de  la  dégéné> 
rescence  du  faisceau  pyramidal.  Le  retour  à  l'état  flaccide  d'une  hémiplégie  en 
contracture,  était  interprété,  par  Charcot  en  particulier,  comme  le  résultat  d'une 
amyotrophie  survenant  &  titre  de  complication  (i).  Aussi  le  défaut  de  contrac- 
ture dans  l'hémiplégie  infantile  ne  se  trouve-t-il  d'abord  indiqué  que  dans  des 
observations  éparses  ;  puis,  il  en  est  fait  une  mention  spéciale  dans  plusieurs 
travaux. 

M.  P.  Marie  (1888),  dans  l'article  :  Hémiplégie  spasmodique  infantile,  du  Dic- 
tionnaire eneyelopédique,  fait  une  réserve  sur  la  valeur  de  la  dénomination  qui 
lui  est  imposée  par  l'usage,  car,  dit-il,  c  dans  certains  cas  le  caractère  de  cette 
paralysie  est  loin  d'être  très  spasmodique  • .  M.  P.  Marie  décrit  deax  types  cliniques 
qui  représentent  les  cas  extrêmes,  un  type  A  avec  contracture  et  déformations 

(1)  Brissauo.  Recherches  anatomo-pathologiques  et  physiologiques  sur  la  contracture 
permanente  des  hémiplégiques.  Thèse  de  Paris,  1880. 
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prononcées  des  membres,  et  un  type  B  avec  athétose  vraie,  sans  atrophie  ni  con- 
tracture ;  entre  eux  on  doit  trouver  toute  une  série  de  formes  de  transition. 
Gibotteau  (1),  peu  après,  complète  ces  données  en  montrant  que  dans  Thémi- 
plégie  infantile  Tatrophie,  la  contracture  et  l'athétose  se  combinent  dans  des 
proportions  très  variables;  il  fait  remarquer  que  dans  les  hôpitaux  d'enfants  le 
tjpe  A  de  Marie,  avec  contracture  et  déformations  prononcées,  se  voit  rarement; 
c'est  une  forme  grave,  d'où  sa  plus  grande  fréquence  dans  les  asiles;  le. type  B 
est  également  une  variété  exceptionnelle  ;  la  forme  la  plus  habituelle  est  c  l'hé- 
miplëgie  légère,  presque  exempte  de  contracture  et  réduite  à  quelques  mouve- 
ments  athétosiques  ».  Sachs  et  Peterson  (1890)  décrivent  une  forme flaccide  de  la 
paralysie  cérébrale  qui  ne  justifle  donc  pas  toujours  son  étiquette  de  paralysie 
spastique;  ils  indiquent  les  variations  de  la  contracture  et  ceUes  des  réflexes 
tendineux  qui,  habituellement  exagérés,  peuvent  aussi  être  normaux,  diminués 
et  même  absents  (2).  Freud  et  Rie  (3)  dans  un  travail  publié  en  1891,  cons- 
tatent que  sur  35  observations  la  contracture  faisait  défaut  6  fois  ;  chez  6  malades 
tous  gravement  atteints,  elle  était  très  marquée;  dans  toutes  les  autres  observa- 
tions elle  était  ou  atténuée  ou  partielle,  atteignant  telle  ou  telle  région,  et  sans 
relations  avec  la  répartition  des  troubles  paralytiques  ;  ils  mettent  en  opposition 
l'hémiplégie  de  l'adulte  dans  laquelle  il  est  rare  que  la  contracture,  une  fois 
établie,  s'amende.  En  outre,  dans  leur  texte,  et  mieux  encore  dans  les  tableaux 
qui  y  sont  annexés,  Freud  et  Rie  montrent  que  la  contracture  ne  s'observe  pas 
plus  fréquemment  associée  à  une  catégorie  spéciale  des  troubles  de  la  motilité 
volontaire  ;  on  la  trouve  aussi  variable  dans  l'hémiplégie  choréique  d'emblée 
(choreatische  Parese),  que  lorsque  les  mouvements  choréiques  et  athétosiques 
font  défaut  ou  surviennent  tardivement. 

Ces  quelques  notes  bibliographiques  suffisent  à  montrer  que  la  variabilité  de 
la  contracture  n'a  pas  échappé  à  ceux  qui  ont  fait  les  premiers  travaux  d'en- 
semble sur  l'hémiplégie  infantile.  Mais  il  est  non  moins  évident  que  depuis  lors 
la  notion  s'en  est  perdue  en  grande  partie,  car  dans  les  traités  et  manuels 
modernes  de  médecine  interne  ou  de  pédiatrie,  on  trouve  presque  constamment 
décrite  l'évolution  fatale  de  l'hémiplégie  vers  l'état  de  contracture,  chez  l'enfant 
comme  chez  Tadulte.  De  cette  assimilation  on  pourrait  conclure,  si  elle  était 
exacte,  que  l'hypertonie  musculaire  et,  avec  elle,  les  autres  symptômes  de 
rhémiplégie,  relèvent  de  conditions  physiologiques  identiques  aux  différents 
âges  de  la  vie,  erreur  très  préjudiciable  pour  l'étude  clinique  et  physiologique 
des  paralysies  cérébrales  infantiles.  L'hémiplégie  atteignant  un  enfant  pendant 
les  premières  années  de  l'existence,  à  plus  forte  raison  pendant  la  me  intra- 
utérine,  n'a  pas  une  symptomatologie  superposable  à  celle  qui  résulte  de  la  lésion 
d'un  cerveau  dont  le  développement  est  terminé.  Les  suppléances  fonctionnelles, 
si  importantes  dans  l'espèce,  ont  une  bien  plus  large  part  dans  l'évolution  de 
l'hémiplégie  et  on  trouve  des  pertes  de  substances  très  étendues  dans  des 
cerveaux  d'enfants  qui  n'avaient  qu'un  léger  déficit  moteur. 

Les  hémiplégies  infantiles,  observées  longtemps  après  le  début,  donnent  k 

(1)  Gibotteau.  Note  sur  le  développement  des  fonctions  cérébrales  et  sur  les  paralysies 
d'origine  cérébrale  chez  les  enfants.  Thèse  de  Paris,  1888>i889. 

(î)  Sachs  and  Pbterson.  A  study  of  cérébral  palsies  of  early  life,  etc.  Journal  of  Ner- 
tous  and  Mental  Diseases,  Mai  1890. 

(3)  Frbud  und  Rie.  Klioische  Studie  ûber  die  nalbseitige  Cerebrallâhmunghr  der  Kinder; 
Beitrâgezur  Kinderheilkunde  aus  dem  off.  Kinderkrankeninstiiute  in  Wien,  111  Hefl,  4891. 
—  Voir  aussi  FneuD.  Die  infantile  Cérébral! iihmung;  Specieile  Pathologie  und  The^ 
rapie  (Nothragel).  1897. 
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première  Tue  Timprestion  d'une  récupération  quantitatiTe  de  la  motiliU 
considérable,  plus  que  chez  l'adulte  dans  des  conditions  égales.  Puis  en 
analysant  les  mouYements  dans  leurs  différents  modes,  et  par  comparaison  arec 
le  côté  sain,  on  constate  qu'ils  ont  une  amplitude  et  un  état  dynamique  qui 
devraient  permettre  un  meilleur  travail  que  celui  fourni  par  le  malade.  Ce  qui 
manque  à  ces  mouvements  c'est  d'être  suffisamment  adaptés  à  leur  but;  ils  sont 
anal  dirigés  et  altérés  souvent  par  des  oscillations  arythmiques;  ils  sont  mal 
mesurés  et  cette  dysmétrie  est  surtout  évidente  dans  la  préhension  des  objets  ;  ils 
•sont  aussi  plus  lents,  ce  qui  est  facilement  mis  en  évidence  par  la  recherche  de 
la  diadococinésie.  Ce  sont  ces  altérations  de  la  motilité  volontaire  que  Ton 
nomme  mouvements  choréiques,  choréo-ataxiques,  choréo-athètosiques,  tic.  et 
qui  existent  toujours,  à  des  degrés  variables,  dans  les  hémiplégies  infantiles; 
mais  c'est  à  tort  qu'on  les  décrit  comme  des  phénomènes  surajoutés,  indépen- 
dants de  l'affaiblissement  de  la  force  musculaire;  ils  représentent  le  résultat 
apparent  de  l'élaboration  et  de  la  transmission  de  l'incitation  cérébrale  par  des 
voies  anatomiques  trop  indirectes  ou  de  valeur  insuffisante  ;  ces  anomalies  sont 
plus  manifestes  dans  les  actes  intentionnels  que  dans  les  actes  automatiques, 
plus  marquées  aussi  aux  extrémités  des  membres  et  surtout  à  la  main  dont  la 
motilité  est  plus  hautement  différenciée. 

La  contracture,  au  contraire,  apparaît  comme  un  phénomène  surajouté;  elle 
peut  faire  défaut;  elle  peut  apparaître  et,  ensuite,  devenir  très  intense  ou  s'at- 
ténuer progressivement;  elle  s'observe  parfois  dans  tout  le  côté  hémiplégique, 
face  et  membres,  ou  bien  elle  reste  limitée  et  n'atteint  qu'un  membre,  un  seg- 
ment de  membre  ou  un  groupe  musculaire.  Au  lieu  d'être  permanente,  elle  peut 
rester  latente  et  ne  se  révéler  qu'à  l'occasion  des  mouvements  volontaires;  pour 
quelques  auteurs  il  en  serait  fréquemment  ainsi  et  la  contracture  existerait  tou- 
jours dans  les  hémiplégies  cérébrales  infantiles  sous  Tune  de  ces  deux  formes  (1  ). 
D'après  l'examen  des  cas  que  j'ai  observés,  il  ne  m'a  pas  paru  que  cette  asser- 
tion soit  exacte  ;  sur  les  enfants  qui  viennent  d'être  présentés  il  est  facile  de 
démontrer  que,  dans  les  mouvements  volontaires  ou  combinés,  il  ne  se  déve- 
loppe aucune  régidité  anormale  du  côté  de  rhémiplëgie.  On  a  vraisemblable- 
ment confondu  des  syncinésies  avec  la  contracture;  en  effet  on  voit  que  ces 
petits  malades  prennent  tous  dans  la  marche  l'attitude  classique  de  l'hémiplégie 
spasmodique,  mais  en  les  suivant  on  peut  aisément  mobiliser  leur  avant-bras  et 
modifier  cette  attitude  ;  c'est  une  syncinésie  sans  contracture. 

Doit-on  considérer  comme  un  indice  de  contracture  latente  l'amplification  et 
la  brusquerie  des  réflexes  tendineux  et  l'existence  du  clonus  du  pied.  Mais  la 
trépidation  spinale  existe  moins  fréquemment  dans  Thémiplégie  infantile  qoe 
dans  celle  de  l'adulte  (sur  les  36  enfants  observés  elle  existait  6  fois).  Quant 
aux  réflexes  tendineux,  ils  sont  en  effet  nettement  exagérés  lorsque  l'hypertonie 
musculaire  est  permanente  ;  en  revanche  lorsque  cette  dernière  fait  défaut,  les 
réflexes  des  tendons  sont  tantôt  très  vifs,  tantôt  normaux  et  même  faibles  ou 
absents.  Les  deux  phénomènes,  l'état  de  la  contracture  et  l'état  des  réflexes 
tendineux  ne  suivent  pas  une  marche  parallèle  (2).  Tout  récemment  j'ai  observé 
une  fillette  de  6  ans,  atteinte  depuis  un  an  d'une  hémiplégie  avec  aphasie  droite 
<iéj&  largement  améliorée,  et  qui  présentait,  avec  l'exagération  des  réflexes 
tendineux  droits  et  le  signe  de  Babinski,  un  état  d'hypotonie  musculaire 
manifeste. 

(1)  Oppenhbim.  Lehrbueh  des  ^Wvenkrcnkheiten,  4*  édit.  i905,  p.  849. 

(2)  Voir  en  particulier  :  Van  GauncHTEN,  Société  belge  de  Neurologie,  28  octobre  1899. 


SÉANCE  DU  â  DÉCEMBRE  1909  415 

Pour  ce  qui  est  du  mécanisme  de  la  contracture  post-hémiplégique,  il  est 
encore  des  plus  obscurs;  aucune  des  nombreuses  théories  proposées  ne  répond 
d'une  manière  satisfaisante  à  toutes  les  questions  que  pose  ce  problème  de  phy- 
siologie pathologique.  Faut-il  supposer  un  processus  de  nature  irritative  agissant 
sur  un  point  quelconque  des  voies  motrices?  Cette  explication  pourrait  être 
invoquée  parfois,  en  particulier  pour  les  formes  traumatiques  (1),  mais  on  ne 
peuty  actuellement  du  moins,  Tadopter  comme  une  loi  générale.  Doit-on  au  con- 
traire admettre  que  la  contracture  relève  d*une  localisation  particulière  des 
lésions  dans  les  centres  nerveux?  En  réalité,  pour  justifier  les  théories  propo- 
sées, on  possède  encore  bien  peu  de  faits  objectifs.  La  physiologie  expérimentale 
est  ici  un  auxiliaire  insuffisant,  puisque  chez  les  animaux  l'état  spasmodique, 
plus  encore  que  les  phénomènes  paralytiques,  est  transitoire  ou  absent  à  la 
suite  des  lésions  des  régions  motrices  du  cerveau.  C'est  donc  par  des  observa- 
tions cliniques  et  anatomo-cliniques  qu'on  doit  chercher  à  élucider  ce  problème, 
et  l'hémiplégie  de  l'enfance,  avec  ses  symptômes  complexes  et  variés,  offrira 
pour  cette  étude  des  documents  encore  plus  importants  que  l'hémiplégie  de 
l'adulte. 

M.  Henrt  Meigb.  —  Je  puis  confirmer  la  remarque  de  M.  Long  en  ce  qui 
regarde  le  faible  degré  et  même  l'absence  des  contractures  à  la  suite  des  hémi- 
plégies infantiles. 

Pour  ma  part,  j'ai  eu  l'occasion  de  suivre  pendant  une  dizaine  d'années  des 
enfants  qui  avaient  été  atteints  d'hémiplégie  infantile;  chez  ceux-ci,  d'une 
façon  générale,  j'ai  vu  s'atténuer  progressivement  les  phénomènes  qualifiés 
communément  de  c  contractures  *. 

A  vrai  dire,  on  peut  se  demander  si  les  raideurs  musculairei  que  l'on  observe 
à  la  suite  des  hémiplégies  infantiles,  peuvent  être  entièrement  assimilées  aux 
contractures,  telles  que  celles-ci  apparaissent  dans  les  hémiplégies  de  l'adulte. 
Cette  raideur  musculaire  des  sujets  atteints  d'hémiplégie  infantile  est  plus  ma- 
nifeste dans  les  mouvements  actifs  que  dans  les  mouvements  passifs;  elle  s'exa- 
gère k  l'occasion  des  actes  volontaires,  et  spécialement  des  actes  volontaires 
nouveaux  et  imprévus.  Elle  s'atténue  au  contraire  au  fur  et  à  mesure  que  l'acte 
devient  plus  habituel,  et  peut  même  disparaître  totalement  sous  l'influence  de 
Téducation  motrice,  surtout  psyeho-motrice. 

m.  Hémi8i>a8me  Athétosique  à  physionoxnie  de  Gontraotures  Hémi- 
plégiques, par  MM.  Gilbert  Ballet  et  Pierre  Kaun. 

La  malade  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  se  distingue 
par  une  attitude  et  une  démarche  particulières. 

Son  bras  gauche  est  fixé  dans  la  flexion  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  du  poignet 
sur  l'avant-bras  et  dans  l'adduction  totale  du  membre  qui  est  plaqué  sur  la  poi- 
trine. Ce  bras  ainsi  contracté  est  maintenu  avec  la  main  et  le  bras  du  côté 
opposé. 

(i)  Un  des  enfants  du  service  de  Bicètre,  dont  rhémiplègie  était  le  résultat  d'un  trau- 
matisme crânien,  présentait,  suporposé  aux  pliénomènes  paralytiques,  un  état  spasmo- 
dique intense.  Chez  un  autre  enfant,  observé  il  y  a  quelques  années,  rhémiplègie  spas- 
modique avait  débuté  à  la  suite  d'une  chute  dans  un  escalier;  dans  ce  cas  la  trépanation, 
faite  longtemps  après,  a  permis  de  constater  sous  la  dnre-mére  la  présence  d'une  cavité 
kystique  certainement  secondaire  &  un  hématome:  l'écorce  cérébrale  sous-jacente  avait 
été  refoulée  dans  la  profondeur,  elle  était  atrophiée  mais  de  coloration  normale. 
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En  outre,  la  malade  marche  à  la  façon  d'une  coxalgique.  A  chaque  pas,  elle 
boite  fortement;  la  jambe  da  côté  gauche  est  raidie  dans  l'extension;  elle  bassin 
de  ce  côté  suit  chacun  de  ses  mouvements. 

Il  y  a  24  ans  que  ces  contractures  existent,  et  d'ailleurs  en  Toici  l'histoire. 

Marie  H...,  domestique,  âgée  de  31  ans. 

Rien  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Variole  à  l'âge  de  5  ans. 

A  TAge  de  7  ans,  chute  sur  le  sol  de  la  fenêtre  d'un  premier  étage.  Ses  frères  jouaient 
en  bas.  Ils  lui  ont  dit  de  sauter  et  qu'ils  la  recevraient  dans  leurs  bras.  A  la  suite  d'oQ 
taux  mouvement,  elle  tombe.  Elle  se  relève  tout  de  suite  et  peut  marcher,  mais  elle  âent 
une  gône  dans  la  hanche  gauche  et  traîne  la  jambe. 

Le  bras  gauche  s'immobilise  en  extension,  et  la  malade  ressent  une  douleur  à  Tcpaole 
dès  qu'on  veut  veut  le  lui  fléchir.  Cola  de  suite  après  l'aecideat. 

Deux  ou  3  jours  apr^s,  sans  que  la  malade  ait  noté  nulle  parésie  soit  du  côté  de  h 
jambe,  soit  du  côté  du  bras,  ces  membres  sont  immobilisés  par  des  contractures  : 

Le  bras  gauche  est  en  extension  forcée. 

La  jambe  gauche  et  le  pied  également  :  la  malade  marche  sur  le  bout  du  pied,  et  la  jambe 
lui  parait  plus  courte,  sans  doute  à  cause  d'une  contracture  du  bassin  qui  devait  être 
relevé. 

Environ  8  ans  après  l'accident,  la  malade  avait  alors  45  ans,  la  position  des  membres 
contractures  se  modifié.  Le  bras  se  contracte  en  flexion  ainsi  qu*il  est  actuellement. 

Le  pied  n'est  plus  étendu  sur  la  jambe. 

Le  malade  no  marche  plus  sur  sa  pointe,  mais  sur  son  talon,  d'abord  en  y  appuyant  trè? 
peu,  Duis  progressivement  de  mieux  en  mieux. 

Etat  actuel.  Attitude  particulière  : 

Le  bras  gauche  est  serré  contre  le  thorax,  l'a  vaut-bras  est  en  flexion  et  en  adduction 
étroite,  les  doigts  sont  fléchis  dans  la  paume. 

La  malade  maintient  ce  bras  avec  son  autre  main,  comme  si  elle  voulait  qu'il  ne  pût 
se  détacher  de  sa  poitrine  contre  laquelle  elle  l'applique  fortement. 

La  jambe  gauche  est  tendue  en  extension,  le  pied  repose  bien  à  terre.  La  malade  boite 
à  chaque  pas.  Le  bassin  gauche  est  soudé  au  fémur  :  et  l'articulation  de  la  hanche  ne 
fonctionne  pas. 

On  remarque  une  scoliose  compensatrice  de  la  colonne  vertébrale. 

La  jambe  gauche  est  violacée.  On  y  note  de  la  stase  veineuse. 

Les  dimensions  des  deux  membres  gauches  en  longueur  et  en  diamètre  sont  notable- 
ment diminuées  : 

gauche.  dri^it. 

Bras  : 

De  l'acromion  à  Tolécrane  (avant-bras  en  flexion  à  90*) 26  31 

Diamètre  au  niveau  du  biceps 21  22 

Avant-bruf  : 

(De  Tolécrane  à  l'apophyse  stvloïde  du  cubitus) 20  22 

Diamètre .' 21  ti 

gauche.         dr<4te 

Jambe. 

(Épine  iliaque  supérieure  à  la  tète  du  péroné) 46  44 

(allongement  apparent) 
(De  l'acromion  d  la  tôle  du  péroné) 36  36 

Diamètre  : 

15  centimètres  au-dessus  du  genou 38  38,S 

Diamètre  du  mollet 28,5  30 

(20  centimètres  au-dessus  de  la  malléole). 
Donc  atrophie  du  membre  supérieur  gauche. 

Pas  de  diminution  de  longueur  du  fémur  et  allongement  apparent  qui  est  dû  à  l'abais- 
sement du  bassin. 

Du  côté  de  la  face  il  semble  qu'il  y  ait  une  tonicité  plus  grande  des  muscles  de  la  jou« 
gauche. 

Terminons  cet  examen  physique  en  disant  que  la  sensibilité  dans  tous  ses  modes 
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nous  a  paru  normale,  que  les  réOexes  ne  sont  ni  diminués  ni  exagérés,  et  que  nous 
avons  trouvé  le  signe  de  Babinski  à  gauche. 

Etudions  mainlenant  les  contractures. 

Elles  ne  sont  pas  permanentes. 

An  bras,  lorsqu'il  est  fatigué,  il  arrive  que  le  membre  se  détende,  et  la  malade  se 
réjouit  déjà  croyant  qu'elle  est  guérie,  mais  cette  espérance  ne  se  réalise  jamais,  et  le 
bras,  tout  d'un  coup  à  la  suite  d'un  contact,  ou  d'une  autre  circonstance,  se  contracte  à 
nouveau  en  Qexion  et  en  adduction. 

Il  arrive  également  qu'au  réveil,  le  matin,  le  spasme  ait  cessé,  mais  au  premier  mou- 
vement il  se  contracte  à  nouveau. 

La  malade  est  domestique,  aussi  la  gône  fonctionnelle  qu'elle  en  ressent  est-elle  consi- 
dérable. 

Pour  que  son  bras  ne  la  gène  pas,  elle  le  rejette  derrière  son  dos  contre  lequel  il  resté 
fixé,  commo  appliqué  par  un  ressort. 

11  est  intéressant  de  voir  la  malade  accomplir  cette  manœuvre.  Avec  son  bras  sain  elle 
saisit  Tavant-bras  gauche,  elle  essaie  de  le  défléchir  et  cela  avec  grand'peine  car  il  op- 
pose une  résistance  considérable.  Elle  y .  parvient  cependant.  Elle  l'étend,  le  pousse 
d'avant  en  arrière,  le  fait  passer  de  la  face  antérieure  du  corps  à  la  face  postérieure,  puis 
dès  qu'il  a  franchi  la  limite  de  la  hanche,  l'abandonne  à  lui-même.  Alors  l'avant-bras  se 
replie  violemment  comme  appelé  par  un  ressort  et  s'applique  en  flexion  et  en  adduction 
contre  le  dos  de  la  malade. 

Pour  servir  à  table,  ayant  ainsi  «  casé  »  son  bras  gauche,  elle  ne  se  sert  que  de  la 
main  droite. 

Pour  balayer  elle  fixe  avec  sa  main  droite,  au  bout  du  manche  du  balai,  la  ipain 
gauche  en  pronation  forcée. 

Celle-ci  s'y  agrippe  et  fait  point  ûxe;  alors  la  malade  fait  aller  son  balai  en  le  dirigeant 
avec  l'autre  main. 

Du  bras  malade  elle  se  sert  pour  porter  les  lourds  fardeaux  qui  font  un  eontre-poids 
sufGsaot  au  ressort  que  forme  le  biceps  contracté.  Elle  ne  peut  par  contre  s'en  servir 
pour  des  objeta^  plus  légers. 

La  marche,  quoique  un  peu  pénible  à  cause  de  sa  claudication,  ne  l'entrave  pas  dans 
ses  occupations. 

11  lui  semble  qu'elle  mastique  plus  difficilement  du  côté  gauche  les  aliments. 

Lorsqu'on  essaie  de  vaincre  la  contracture  du  bras,  on  n'y  arrive  qu'avec  les  plus  graùds 
efforts.  Si  on  veut  desserrer  la  griffe  que  forment  les  doigts  repliés  dans  la  main,  on  s'aper- 
çoit que  ces  doigts,  que  tous  les  muscles  de  la  main  sont  agités  de  mouvements  lents  et 
involontaires  à'  type  alhétosique.  On  voit  se  contracter  tour  è  tour  ou  ensemble  les 
muscles  des  éminences  thénar,  hypothénar,  les  extenseurs,  les  fléchisseurs  des  doigts  et 
les  interosseux. 

Puis  si  on  examine  de  plus  prés,  on  voit  se  contracter  par  spasmes  passagers  les 
muscles  de  l'avant-bras,  du  bras  et  le  peaucier  du  cou. 

Ces  mouvements  des  doigts  et  dos  muscles  des  membres  supérieurs  sont  continuels  : 
c'est  ceux  auxquels  la  malade  cherche  à  s'opposer  en  maintenant  son  bras  malade  avec 
son  bras  sain. 

Ces  mouvements  athétosiques,  ces  spasmes  musculaires  brusques  et  involontaires 
sont  apparus  peu  après  les  contractures,  sai^a  que  la  malade  puisse  en  préciser  le 
début.  Us  sont  devenus  de  plus  en  plus  fréquents.  Presque  continuels  au  membre  supé« 
rieur,  ils  sont  très  rares  aux  orteils. 

La  malade  en  a  noté  au  cou  et  à  la  joue.  Ces  mouvements  s'exagèrent  à  la  suite  de 
contrariétés.  Ils  sont  plus  fréquents  et  se  remarquent  davantage. 

Ils  sont  très  gênants  et  ce  sont  eux  qui  lui  rendent  si  pénible  sa  fonction  de  dômes* 
tique. 

C'est  pour  en  éviter  l'inconvénient,  que,  lorsqu'elle  travaille,  elle  place  son  bras  ma- 
lade derrière  son  dos,  où  il  s'immobilise,  les  muscles  contractés  agissant  à  la  façon  d'un 
ressort, 

A  la  jambe,  nous  n'avons  pas  noté  de  ces  mouvements  athétosiques. 

Voici  dooe  Thistoire  de  cette  malade.  Un  hémîspasme  gauche  des  deux 
membres  —  qui  dure  depuis  24  ans  —  et  qui  a  évolué  en  deux  périodes  :  dans 
une  première  période  de  8  ans  le  bras  est  en  exteosion  forcée,  ainsi  que  le  pied 
sur  la  jambe.  Cette  extension  du  pied  cesse  et  le  bras  se  met  en  flexion  dans  la 
deuxième  période. 

27 
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Ces  contractares  semblent  parfois  cesser  —  soit  par  la  fatigue  miuciilure  — 
soit  par  le  sommeil. 

Elles  sont  accompagnées  de  mouvements  des  doigts  et  de  spasmes  passaters 
des  muscles  du  bras,  du  cou  et  de  la  joue  t  caractère  athétosique  :  mouTcmeaU 
lents,  involontaires,  différents  des  tics  et  des  mouvements  choréiques. 

Le  début  de  cet  hémispasme  athétosique  a  été  marqué  par  un  traumatisme  à 
Tàge  de  7  ans.  Enfin  il  semble  qu'il  n*jr  ait  pas  eu  d'hémiplégie  et  on  ne  trouve 
pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  On  note  le  signe  de  Babinski. 

Au  premier  abord  on  avait  pu  penser  à  une  contracture  hystérique  à  la  suite 
d'un  traumatisme.  Mais  ce  diagnostic  s'est  effacé  dès  qu'on  a  remarqué  les 
mouvements  lents  et  involontaires  des  doigts,  les  contractures  mascolaires 
passagères  du  bras  et  du  cou,  et  on  a  pu  affirmer  qu'il  s'agissait  là  d'une 
hémiathétose  avec  contractures  particulières. 

Ce  diagnostic  se  renforce  encore  si  on  rapproche  ce  cas  des  obserrations 
signalées  dans  la  thèse  d'une  élève  de  l'un  de  nous,  Mlle  Motchane  (i). 

Cet  auteur,  rappelant  les  travaux  d'Hammond  (4871),  la  thèse  d'Onlmont 
(4878),  celle  de  Michaiiovsky,  sur  l'hémiathétose,  et  le  travail  de  Roque  de Ljon 
(4893)  sur  les  contractures  dans  l'athétose,  rapporte  deux  observations  qui  sont 
absolument  superposables  à  la  nôtre. 

Cependant  dans  la  première  de  ces  deux  observations,  on  a  noté  de  la  con- 
tracture de  la  langue  et  un  signe  de  Babinski  des  deux  côtés. 

La  seconde  observation  qui  a  été  prise  dans  le  service  de  l'un  de  nous  et  gai 
concerne  une  malade  présentée  ultérieurement  à  la  Société  par  M.  Babinski  le 
l«r  février  4900,  a  ceci  de  particulier  :  c'est  que  de  même  que  dans  notre  cas, 
e'est  une  chute  sur  l'épaule  qui  a  marqué  le  début  des  contractures  et  qu'il  o'j 
a  jamais  eu  d'hémiplégie. 

On  peut  rapprocher  également  ces  observations  de  celle  publiée  par  M.  Lan- 
drieux  (2),  et  de  la  communication  de  M.  Scherb  d'Alger  qui  présents  à  la 
société,  le  3  mai  4900,  deux  malades,  dont  l'un  atteint  d'hémispasme  tonique 
du  côté  droit  avec  hémichorée  et  hémi tremblement. 

On  peut  se  demander  quelle  est  la  pathogénie  de  cette  hémiathétose  avec  con- 
tractures. 

Elle  paraît  appartenir  à  cette  variété  d'hémiathétose  infantile  d'emblée  sans 
paralysie  que  Peiretzeanu  (3)  distingue  des  autres  hémiplégies  infantiles,  et 
qu'il  attribue  à  des  lésions  corticales  ou  bien  à  des  lésions  du  faisceau  pyrami- 
dal. 

L'hémiathétose  pour  cet  auteur  serait  un  syndrome  d'ordre  purement  physio- 
logique. 

Nous  n'avons  pas  trouvé  d'hémianesthésie  en  manchettes  comme  l'avait  noté 
Siefer  (4),  dans  un  cas  d'hémiathétose.  D'ailleurs  nous  ne  croyons  pas  qa'îl 
faille  faire  intervenir  ici  aucun  élément  hystérique. 

Pour  nous  il  s'agit  bien  de  contractures  spéciales  d'origine  athétosique  dont 
il  faudrait  chercher  l'origine  dans  l'existence  d'un  foyer  dans  les  fibres  centri- 
pètes qui  se  rendent  à  l'écorce  cérébrale  motrice  (Monakow),  foyer  qui  inté- 
resserait le  faisceau  pyramidal  (présence  de  signe  de  Babinski). 

(1)  Mlle  MoTCHJiNB,  Thèse  de  Paris,  1900.  Certaines  fonnas  de  contractures  dans  Tatiit- 
tose. 

(2)  Un  cas  d'athétose  hystérique.  Rev.  gén.  de  clinique  et  de  thérapeutique,  1879. 

(3)  Pbiretzeanm,  Thèse  de  Paris,  1900. 

(4)  SiEFBR»  Archiv.  f.  Psych.,  1904,  t.  XXXVIII,  f.  3.  (Soe.  de  Neur.  4  juillet  1907). 
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Cette  lésion  nous  parait  être  la  conséquence  de  la  chute  du  premier  étage  que 
nous  trouvons  à  l'origine  de  cette  observation,  et  nous  rappelons  que  sur  trois 
observations  superposables  de  contractures  et  d'hémiathétose  que  nous  avons 
relatées,  il  y  en  a  deux  où  un  traumatisme  a  été  le  point  de  départ  des  acci- 
dents. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  La  malade  que  nous  venons  de  montrer,  M.  Pierre  Kahn  et 
moi,  m'a  été  présentée  comme  atteinte  de  contracture  hystérique.  Il  ne  m'a  pas 
fallu  un  long  examen  pour  m'assurer  qu'il  s'agissait  d'une  athétosique.  J'ai  dû 
toutefois  pour  déceler  les  mouvements  involontaires  étendre  fortement  les  doigts 
contractures.  Dans  certaines  attitudes  ces  mouvements  faisaient  défaut  et  ils 
sont  d'ailleurs  on,  le  voit,  peu  prononcés.  Ce  cas  rappelle  tout  à  fait  ceux  qu'à 
mon  instigation,  a  publiés  Mlle  Motchane  dans  sa  thèse. 

M.  Dejebine.  —  Le  terme  d'athétose  doit  être  réservé  aux  mouvements  invo- 
lontaires des  extrémités.  Ce  qui  caractérise  l'athétose,  c'est  que  les  mouvements 
sont  permanents  et  ne  cessent  que  pendant  le  sommeil.  Or,  la  malade  de 
M.  Ballet  me  paraît  être  un  cas  typique  d'hémiathétose.  En  effet  sa  main  et  ses 
doigts  remuent  constamment  au  repos  et  cela  dans  quelque  position  qu'on  les 
place. 

M.  Raymond.  —  Il  me  semble  bien  que  la  malade  de  MM.  Ballet  et  Kahn  a 
des  mouvements  athétosiques,  aussi  bien  au  repos  que  pendant  les  déplacements 
du  membre.  On  ne  pourrait  évidemment  parler  d'athétose  dans  d'autres  condi- 
tions, si,  par  exemple,  les  mouvements  ne  se  produisaient  qu'à  propos  du  chan- 
gement de  position  des  segments  osseux. 

M.  Henry  Mrigb.  —  Je  crois,  comme  M.  Dejerine,  qu'il  est  nécessaire  de 
réserver  la  désignation  d'athétose  aux  seuls  cas  où  Ton  observe  des  mouvements 
involontaires  des  doigts  et  des  membres  pendant  le  repos. 

Certaines  gesticulations,  du  type  athctoîde,  ne  se  produisent  qu'à  Voceasion 
des  mouvements.  Cette  distinction  n'est  pas  suffisamment  indiquée  dans  les  des- 
criptions nosographiques  de  l'athétose.  11  s'agit  cependant  d'une  différence  cli- 
nique importante. 

Au  sujet  de  la  date  d'apparition  de  ces  mouvements  athétoldes  ou  athétosi- 
formes,  je  puis  simplement  rappeler  le  cas  suivant  :  une  enfant  née  avant 
terme  fat  atteinte  de  maladie  de  Little.  Dans  les  premières  années  de  sa  vie,  les 
phénomènes  spasmodiques,  la  raideur  musculaire  étaient  prédominants.  Par  la 
suite,  et  en  même  temps  que  la  raideur  s'atténuait,  ont  apparu  des  mouvements 
athétoldes,  très  accentués  à  l'occasion  des  actes  volontaires,  d'autant  plus  accen- 
tués qu'il  s'agissait  d'actes  inhabituels,  mais  ces  mouvements  peuvent  dispa- 
raître complètement  pendant  le  repos. 

IV.  Trépanation  pour  Tumeur  Cérébrale.  Ablation  de  la  tumeur  (1). 
Grande  amélioration,  par  MaM.  B.^blxski  et  de  Martel. 

L'opéré,  un  homme  de  30  ans,  entre  dans  le  service  de  l'un  de  nous  pour  des 
céphalées  atroces  complètement  rebelles  et  des  vomissements. 

L'examen  du  fond  de  l'œil  pratiqué  immédiatement  montre  un  œdème  de  la 
papille  très  marqué  sans  diminution  de  l'acuité  visuelle.  '  * 

La  motilité  et  la  sensibilité  sont  normales. 

(I)  Ce  fait  sera  publié  in  extento  daus  Y  Iconographie  de  la  SaipéMère. 
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Les  réflexes  sont  normaux  saaf  le  réflexe  achilléen  gauche  qui  est  aboli. 

Ce  malade  est  atteint  d'un  polype  naso-pharjngien  qui  repousse  le  Toile  du 
palais  en  bas  et  envoie  un  prolongement  dans  la  fosse  nasale  droite  et  aussi  un 
prolongement  dans  l'orbite  du  côté  droit. 

Exophtalmie  droite  très  marquée  et  légère  exophtalmie  gauche. 

L'examen  du  crâne  montre  à  la  partie  antérieure  de  la  région  tempo-parié- 
tale droite  une  exostose  très  appréciable.  La  percussion  à  ce  niveau  est  doo- 
loureuse. 

L'œdème  de  la  papille,  la  céphalée  et  les  vomissements  commandent  au 
moins  une  trépanation  décompressive. 

11  nous  semble  tout  indiqué  d'opérer  au  niveau  de  l'exostose. 
'  Avant  l'opération,  M.  fnfroit  pratique  une  radiographe  du  crAne  qui  montre 
un  épaississement  considérable  de  la  paroi  osseuse  à  ce  niveau. 

L'opération,  une  fois  décidée,  est  pratiquée  immédiatement. 

Une  fois  le  volet  osseux  soulevé,  on  put  constater  sur  sa  paroi  endocraoienne 
une  énorme  exostose  dont  la  présence  eût  suffi  largement  à  expliquer  les  trou- 
bles de  compression  dont  souffrait  le  malade. 

Mais  BOUS  la  dure-mére  incisée,  on  trouva  une  tumeur  de  consistance  osseuse, 
du  volume  d'une  petite  mandarine,  qui  avait  refoulé  le  cerveau  et  s'j  creusait 
une  loge. 

Cette  tumeur  sous-dure-mérienne  était  reliée  à  la  paroi  crânienne  épaissie  par 
un  mince  pédicule  qui  traversait  la  dure-mère. 

Elle  se  laissa  énucléer  facilement,  mais  iljr  eut,  durant  ce  temps  opératoire, 
une  abondante  hémorragie. 

Après  tamponnement  et  drainage  de  la  cavité  qui  résultait  de  l'ablation  de  la 
tumeur,  les  téguments  furent  suturés  au-dessus  de  la  perte  de  substance 
osseuse. 

L'opération  dura  en  tout  douze  minutes. 

L'opéré  revint  à  lui  très  rapidement,  et,  dès  le  soir,  il  se  déclara  complète- 
ment soulagé. 

Les  douleurs  de  tète  ont  complètement  disparu,,  ainsi  que  les  vomissements. 

L'œdème  de  la  pupille  subsiste. 

M.  Babinski  insiste  depuis  longtemps  sur  la  nécessité  de  trépaner  aussitôt  qne 
possible  les  malades  qui  présentent  un  syndrome  d'bjpertension  cérébrale;  ce 
fait  vient  à  l'appui  de  son  opinion. 

M.  PiBRBB  BoNifiER.  —  J'ai  indiqué,  parmi  les  arguments  qui  montrent  le 
mieux  l'existence  de  centres  bulbaires  diaphylaetiques^  c'est-à-dire  présidant  à 
la  défense,  au  maintien  de  l'intégrité  organique,  la  fréquence  des  cas  dans  les- 
quels une  moitié  du  corps  est  moins  défendue  que  l'autre  contre  les  infections 
et  les  désarrois  fonctionnels.  Certains  sujets  font  toutes  leurs  infections  d'un 
même  côté  du  corps,  l'autre  côté  ne  prenant  jamais  rien.  Ce  cas  que  nous  pré- 
sente M.  Babinski  nous  offre  trois  sarcomes  du  même  côté,  le  droit,  au  niveau 
de  la  cuissei  du  maxillaire  supérieur  et  de  l'hémisphère  cérébral.  Nous  vojons 
une  fois  de  plus  ainsi  le  rôle  des  centres  nerveux  dans  la  détermination  locale 
des  tumeurs  ou  des  lieux  de  moindre  résistance. 

V.  Deux  cas  de  Pseudo-tumeom  Cérébrales,  par  MM.  F.  Raymond,  Hehbi 

Français  et  Pierre  Merle. 

Certaines  affections  inflammatoires  des  méninges  crâniennes  ou  de  l'encéphale 
peuvent  emprunter  une  partie  de  leur  symptomatologie  à  celle  des  tumeurs  céré* 
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hrales.  Leur  diagnostic  précoce  est  d'autant  ^lus  important  qu'il  permet  de 
poser,  en  temps  utile,  la  question  de  l'intervention  chirurgicale,  et  d'éviter 
ainsi,  le  plus  souvent,  les  séquelles  que  de  telles  affections  peuvent  laisser  à  leur 
suite.  Ces  faits  méritent  d'être  bien  connus.  Nous  avons  observé  deux  malades 
qui  ont  présenté  jadis  un  sjndrome  analogue  à  celui  d'une  tumeur  cérébrale,  et 
nous  rapportons  leur  histoire  clinique  qui  nous  a  semblé  instructive  à  divers 
points  de  vue. 

La  première  malade,  Mlle  Mo...,  âgée  de  39  ans,  exerce  la  profession  d'institutrice.  Sa 
mère  a  fait  deux  fausses  couches,  a  eu  un  enfant  mort  et  six  enfants  Tivants.  Notre 
malade  est  née  la  quatrième.  L'aînée  de  ses  sœurs  est  morte  d'une  ostéite  syphilitique 
ou  tuberculeuse.  Le  second  enfant  était  hydrocéphale.  Le  troisième  très  cachectique  n'a 
vécu  que  14  mois.  Les  autres  sont  bien  portants. 

Au  cours  de  son  enfance,  Mlle  Mo...  a  eu  plusieurs  maladies  infectieuses  :  la  rougeole  à 
Tàgc  de  5  ans,  la  scarlatine  à  6  ans,  la  coqueluche  à  8  ans,  la  vai'iole  à  13  ans.  Vers  ràg<* 
de  10  ans,  elle  eut  une  hémoptysie  et  présenta  pendant  quelques  jours  de  la  fièvre  et  un 
peu  de  délire.  La  menstruation  s'établit  à  l'Age  de  12  ans,  sans  incident.  Elle  a  toujours  étc 
nerveuse,  et  présente,  depuis  son  enfance,  un  peu  de  tremblement  des  extrémités.  De 
20  à  23  ans,  elle  souffrit  fréquemment  de  céphalée,  de  vertiges,  et  accusa  parfois  un  peu 
de  raideur  douloureuse  de  la  nuque.  Ces  malaises  diminuaient  progressivement  d'inten- 
sité lorsqu'à  23  ans  se  déclara  une  affection  grave  sur  laquelle  nous  allons  insister.  Après 
une  période  de  15  jours  durant  laquelle  elle  éprouva  de  violentes  douleurs  dans  la  tàteet 
le  long  de  la  colonne  vertébrale,  elle  s'alita  et  l'affection  entrée  dans  sa  période  d'état  so 
manifesta  par  une  série  de  symptômes  qui  firent  poser  successivement  le  diagnostic  de 
méningite  et  celui  de  tumeur  cérébrale.  C'était  une  céphalée  très  violente  avec  exacer- 
bations  apparaissant  sous  l'influence  des  mouvements  et  du  bruit;  des  vomissements 
rendant  par  leur  fréquence  l'alimentation  difficile;  de  la  raideur  douloureuse  de  la  nuque; 
de  l'incontinence  des  urines  et  des  matières  fécales;  enfin  des  crises  convulsives  parlicu- 
lièrement  accusées  dans  le  côté  droit  et  assez  fortes  pour  que  la  malade  fût  plusieurs 
fois  projetée  hors  de  son  lit.  A  ces  phénomènes  s'ajouta  un  état  de  torpeur  et  de  somno- 
lence avec  fièvre  qui  persista  trois  semaines. 

Des  troubles  importants  de  la  vue  se  montrèrent,  dès  les  premières  manifestations 
morbides.  Ce  furent  des  taches,  des  scotomes  scintillants  dans  le  champ  visuel,  bientôt 
suivis  d'amauroso  qui  devint  presque  complète  dès  le  neuvième  jour  de  la  maladie,  mais 
régressa  notablement  après  cinq  semaines  de  durée.  Au  bout  de  2  moisi  2,  les  autres  trou- 
bles diminuèrent  peu  à  peu  d'importance.  La  convalescence  s'établit,  et  la  malade  put 
quitter  l'Hôtel-Dieu  où  elle  avait  été  soignée.  Elle  était  capable  de  marcher,  mais  se  sen- 
tait un  peu  faible  du  côté  droit,  et  avait  besoin  d'une  canne  pour  se  soutenir.  Elle  ne  put 
se  remettre  au  travail  tout  de  suite,  en  raison  de  l'obnubilation  intellectuelle  qui  ne 
s'effaça  que  lentement,  et  des  troubles  de  la  vision.  Ceux-ci  avaient  diminué  momenta- 
nément, mais  ils  reprirent  de  l'importance  deux  mois  plus  tard.  La  malade  voyait  les 
objets  déformés  sans  aucune  netteté  et  avait  parfois  de  la  diplopie.  M.  Galezowski,  con- 
sulté en  avril  1895,  c'est-àrdire  environ  18  mois  après  le  début  de  la  maladie,  diagnos- 
tiqua une  névrite  optique  et  une  atrophie  par  compression.  Elle  fut  soumise  au  traite- 
ment mercuriel  qui,  non  seulement  n'amena  pas  d'amélioration,  mais  fut  suivi  de 
symptômes  d'intoxication  :  stomatite  mercurielle  et  néphrite  aiguë  avec  œdème  des 
membres  inférieurs  et  de  la  face. 

A  l'âge  de  vingt-cinq  ans,  elle  put  enfin  reprendre  ses  occupations.  Elle  constata  alors, 
en  voulant  porter  &  nouveau  ses  cols,  que  son  cou  avait  grossi  de  trois  centimètres.  Vers 
la  même  époque  se  montra  aussi  un  certain  degré  d'exophtalmie. 

Etat  actuel.  —   On  constate  des  phénomènes  appartenant  au  syndrome  de  Basedow. 

Il  existe  une  augmentation  de  volume  du  cou  portant  sur  le  corps  thyroïde  uniformé- 
ment hypertrophié.  Un  tremblement  à  oscillations  rapides  et  menues  apparaît  nettement 
lorsqu'on  prie  la  malade  d'étendre  ses  doigts.  Les  battements  du  cœur  sont  rapides  et 
sont  en  moyenne  de  120  par  minute. 

L'exophthalmie  est  fort  accusée,  et  coexiste  avec  des  troubles  importants  de  la  vision. 
La  cécité  est  complète  À  droite,  tandis  qu'à  gauche,  la  vue  est  suffisante  pour  permettre 
à  la  malade  de  se  conduire  et  de  lire.  La  pupille  gauche  seule  se  contracte  à  la  lumière, 
et  le  réflexe  de  la  convergence  ne  se  fait  qu'avec  l'œil  gauche.  L'examen  oculaire  fait  par 
M.  Dupuy-Dutemps  montre  qu'il  existe  une  atrophie  optique  bilatérale.  Les  pupilles  ont 
des  contours  flous,  indiquant  que  l'atrophie  est  consécutive  À  une  névrite  optique  œdé- 
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mateuse.  A  droite,  l'atrophie  papillaire  est  complète.  Il  existe  en  outre  de  ce  côté  ao 
voisinage  de  la  pupille  un  foyer  ancien  de  choroldite.  A  gauche,  côté  où  la  Tision  est,  en 
partie,  conservée,  il  n'existe  pas  de  choroïdite. 

La  ponction  lombaire  a  été  faite  récemment.  Le  liquide  céphalo-rachidien  a'eat  écoulé 
en  jet  et  sous  forte  pression.  Il  ne  renfermait  aucun  élément  anormal. 

L'état  glanerai  est  excellent,  et  l'examen  minutieux  du  système  nerveux  ne  dénote 
l'existence  d'aucun  autre  trouble.  La  musculature  est  bonne  et  on  ne  trouve  nulle  traee 
de  la  parésie  droite  que  la  malade  a  présentée  jadis. 

Observation  II.  —  Notre  seconde  malade,  Mlle  Gu...,  Agée  de  34  ans,  est  hospitalisée 
à  la  Salpétriëre  depuis  neuf  années.  Elle  exerçait  jadis  la  profession  de  couturière.  Parmi 
ses  antécédents  héréditaires  et  familiaux,  nous  signalerons  que  sa  mère  a  succombé  à  U 
phtisie  pulmonaire  et  que  deux  de  ses  sœurs  sont  mortes  en  bas  âge  d'accidents  ménin> 
gés.  Elle  a  toujours  joui  d'une  excellente  santé  jusqu'au  jour  où  brusquement  ont 
débuté  les  accidents  qui  l'ont  amenée  à  la  Salpétrière.  Le  24  janvier  1900,  elle  perdit 
connaissance,  tomba  mais  sans  crier  oi  se  débattre.  Au  bout  d'une  heure  et  demie,  elle 
revint  à  elle,  et  à  partir  de  ce  moment  éprouva  de  violentes  deuleurs  de  tète,  présenti 
quelques  hallucinations  et  eut  des  vomissements.  Au  bout  de  quinze  jours  enviroo,  h 
vue  qui  jusque-lA  était  restée  normale,  se  troubla  brusquement.  Elle  perdit,  en  quelque? 
heures,  la  vision  de  l'œil  gauche;  le  lendemain,  celle  de  l'œil  droit. 

Les  jours  suivants,  se  montra  un  état  de  torpeur  iotellectuelle  avec  phénomènes  dèlî- 
rants,  état  qui  dura  seulement  quelques  semaines.  La  céphalée  demeura  très  vive,  puis 
diminua  peu  à  peu  et  ne  disparut  complètement  qu'au  bout  de  2  ans.  Depuis  Tannée  i9ik2. 
tous  les  phénomènes  morbides  ont  disparu.  La  cécité  seule  persiste.  On  ne  peut  d^eler 
aucun  autre  trouble  dans  le  fonctionnement  du  système  nerveux.  L'état  général  e^t 
excellent. 

Pendant  la  phase  aiguë  de  raflfection,  la  constatation  d'un  œdème  papillaire  avait  fait 
porterie  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  Il  existe  actuellement  une  double . atrophie 
optique  consécutive  À  une  névrite  o^lémateuse  ancienne. 

En  résumé,  chez  nos  deux  malades,  a  évolué,  il  y  a  plusieurs  années,  une 
affection  cérébrale,  &  marche  aiguë  avec  hypertension  crânienne.  L'une  de  ces 
deux  malades  ne  conserve  plus  que  la  cécité  comme  reliquat  de  son  affection 
ancienne.  L'autre  présente  une  cécité  unilatérale  à  laquelle  s'ajoute  un  syn- 
drome de  Basedow  ;  celui-ci  existait  sans  doute  à  l'état  d'ébauche  avant  les  acci- 
dents graves  relatés  dans  l'observation,  mais  il  semble  avoir  acquis,  depuis  lors, 
par  l'augmentation  de  volume  du  cou  et  l'exophthalmie,  une  importance  plus 
considérable.  La  céphalée,  les  vomissements,  les  vertiges,  les  troubles  moteurs, 
les  convulsions,  et  en  particulier  la  névrite  optique  œdémateuse,  constituaient 
les  éléments  essentiels  du  tableau  clinique.  Aussi  le  diagnostic  de  tumeur  céré- 
brale avait-il  pu  paraître  vraisemblable  et  être  porté  d'une  façon  ferme  dans  un 
cas,  d'une  manière  moins  affirmative  dans  l'autre.  L'évolution  a  montré  que  les 
phénomènes  d'hypertension  crânienne  et  la  stase  papillaire  relevaient  non  d'une 
tumeur,  mais  probablement  d'une  inflammation  diffuse  qui  a  guéri. 

Nonne,  en  1904,  a,  un  des  premiers,  fait  une  place  en  nosographie  aux 
pseudo-tumeurs  cérébrales,  où  seule  la  marche  de  l'affection  peut,  selon  loi, 
assurer  la  réalité  du  diagnostic.  Cette  classe  des  pseudo-tumeurs  englobe  des  cas 
très  divers.  Un  premier  groupe  comprend  les  faits  qui  guérissent  entièrement 
et  ceux  où  l'autopsie  n'a  permis  de  constater  aucune  lésion  expliquant  les  symp- 
tômes observés.  Tels  sont  les  cas  de  Vorkastner  (1)  et  de  Nonne  (2).  L'interpré- 
tation de  ces  cas  est  fort  difficile.  On  peut  supposer  qu'il  existait  un  certain 
degré  d'hydrocéphalie  susceptible  de  déterminer  les  symptômes  et  qui  a  échappé 
aux  investigations  (Henneberg).  Deutschmann  (3)  compare  les  cas  dont  le  subs- 

(4)  VoRXASTNER,  Bcrliner  KUn.  Wochenschri/fi,  1905. 

(2)  NoxNE,  Deutsch.  med.  Wochens,  1905. 

(3)  Deutschmann,  Deutich.  med.  Wochent,  1905. 
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tratum  anatomique  ne  peut  être  découvert  au  glaucome  où  toute  recherche 
anatomo-pathologique  est  souTent  négative.  11  s'agirait,  en  quelque  sorte,  d'un 
trouble  circulatoire  aigu. 

Dans  un  deuxième  groupe  de  faits,  les  pseudo-tumeurs  cérébrales  se  rap- 
prochent des  hydrocéphalies  aiguës,  des  méningites  séreuses  ventriculaires,  telles 
que  Quincke  les  a  décrites  en  1893.  Dans  ces  cas,  l'étiologie  n'apparaît  pas  non 
plus  toujours  clairement.  Souvent  toute  notion  étiologique  fait  défaut.  Les  phé- 
nomènes sont  passagers,  soulagés  par  la  ponction  lombaire.  Quincke  (1)  admet 
dans  certains  faits  une  étiologie  angioneurotique.  Dans  d'autres  circonstances, 
le  rôle  de  l'infection  peut  être  mis  en  évidence.  On  en  trouve  la  notion  dans  les 
antécédents  du  malade,  par  exemple  une  otite  suppurée,  comme  dans  le  cas  de 
Lecène  et  Bourgeois  (2).  D'autres  fois,  la  nature  inflammatoire  est  précisée  par 
l'examen  anatomo-pathologique  qui  établit  l'existence  de  lésions  prédominant 
généralement  dans  les  ventricules  et  au  niveau  des  parois  épendjr maires.  Il  en 
était  ainsi  dans  les  observations  rapportées  par  Mocquin  (3)  et  par  Beck  (Â), 

Enfin  l'épendjmite  peut  être  localisée  k  l'aqueduc  de  Sjlvius,  et  en  déter- 
miner l'oblitération.  L'hjrdrocéphalie  et  l'hypertension  intra-véntriculaire  pa- 
raissent résulter  ainsi  du  trouble  apporté  à  la  circulation  du  liquide  céphalo- 
rachidien.  (Cari  Mayer)  (5).  Il  semble  bien  que  l'on  puisse  classer  nos  deux  cas 
dans  ce  groupe  inflammatoire. 

En  somme,  une  foule  d'affections  peuvent,  dans  leur  expression  clinique, 
prendre  le  masque  d'une  tumeur  cérébrale  (Seuger)  (6)  :  certaines  variétés  d'hy- 
drocéphalie, de  syphilis  cérébrale,  de  méningite  séreuse,  de  thrombose  des 
sinus,  certains  ramollissements  aigus  avec  hypertension  et  stase  papillaire 
(Wernicke  et  Wilbrand).  11  semble  que  dans  ces  états  inflammatoires  l'évolu- 
tion soit  plus  brutale,  que  les  troublés  visuels  soient  plus  précoces  et  abou- 
tissent plus  rapidement  à  l'amaurose  qu'on  ne  le  voit,  en  général,  dans  les 
tumeurs  cérébrales. 

Le  terme  de  pseudo-tumeur  cérébrale  ne  représente  qu'un  syndrome  répon- 
dant à  des  états  pathologiques  variés,  et  ne  peut  sufûre  à  caractériser  une  ma- 
ladie autonome.  11  mérite  cependant  d'être  conservé  jusqu'à  nouvel  ordre,  car 
il  exprime  assez  bien  le  caractère  de  l'évolution  clinique  dans  des  cas  tels  que 
les  nôtres. 

M.  PiBRBE  Bo.NMER.  —  J'ai  pu  traiter  expérimentalement,  l'an  dernier,  une 
malade  de  M.  Sicard  qui  présentait  quelques-uns  de  ces  troubles. 

Agée  de  60  ans,  très  souffrante  depuis  9  ans  et  immobilisée  au  lit  depuis  3  mois, 
on  avait  craint  pour  elle  la  nécessité  d'une  trépanation  ;  puis  on  avait  pensé  à 
une  ponction  lombaire,  quand  M.  Sicard  reconnut  chez  elle  le  syndrome  que  j'ai 
attribué  au  noyau  de  Deiters  et  me  fit  appeler.  Elle  avait  du  vertige  par  tension 
labyrinthique  extrême,  de  l'obnubilation  auditive  et  visuelle,  de  la  photophobie 
et  de  la  phonophobie,  de  la  céphalée  profonde  et  de  la  névralgie  faciale,  plus 

(1)  QciNCKE,  Deuttch.  Zeitsch.  f.  Nervenheikunden,  1897. 

(2)  Lbcène  et  Bourgeois,  Un  cas  de  méningite  séreuse  d'origine  oti tique.  Trépanation 
bilatérale.  Guérison.  Revue  de  chirurgie^  janvier  1902. 

(3)  MocouiN,  Pseudo-tumeur  cérébrale  par  empyème  ventriculaire.  Nouvelle  Iconogra- 
phie de  la  Salpéiriire,  1905. 

(4)  Beck,  Contribution  à  l'étude  clinique  et  anatomo-pathologique  de  la  méningite 
séreuse  aiguë.  Jahretbericht  der  Kinderheilkr,  1903. 

(5)  CiRL  Mayer,  Wiener  Klinisch.  Wochentchrifft,  juillet  1892. 

(6)  Seuger,  Communication  au  Congrét  de  Hambourg,  1903. 
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prononcée  à  gauche,  de  Tanxiété,  de  l'oppression  circulatoire  et  respiratc^n. 
une  grande  dépression  tant  morale  que  physique,  du  dérobement,  le  tout  r- 
une  entérite  ancienne. 

Pour  abaisser  la  tension  labyrinthique  et  céphalo-rachidienDe  exagém,  w 
cherchai  d'abord  à  atteindre  les  centres  manostatiques  bulbaires,  dont  j'ai  indi- 
qué les  connexions  probables  avec  les  centres  labjrinthiques,  et  j'ai  canléris* 
très  légèrement,  à  la  partie  postéro-supérieure  des  cornets  inférieurs  du  d€i. 
leur  point  conjugué,  c'est-à-dire  le  bout  périphérique  du  filet  trijumeau  nass' 
dont  le  bout  central  correspond  à  cet  éta!ge  du  bulbe.  Le  vertige,  U  céphalée. 
l'obnubilation  auditive  et  visuelle,  l'oppression  respiratoire  et  circulaloire  dimi- 
nuèrent très  rapidement,  la  malade  put  s'asseoir  sur  son  lit  et  eut  dans  cette 
même  journée  une  décharge  de  plus  de  cinq  litres  d'urines  uerreuses.  Id- 
seconde  cautérisation,  huit  jours  plus  tard,  un  peu  plus  bas,  réveilla  d'autref 
centres  régulateurs  bulbaires  :  l'anxiété  et  l'entérite  disparurent  en  vingt-quatre 
heures.  Une  troisième,  plus  haut,  eut  des  effets  identiques  à  ceux  de  la  pre- 
mière et  la  névralgie  faciale  diminua  sensiblement.  Une  quatrième,  la  semaine 
suivante,  fit  disparaître  presque  totalement  la  névralgie  faciale*  provoqua  une 
forte  crise  de  vertige  jusqu'au  lendemain,  et  la  malade  put  le  surlendemain  «^e 
lever,  circuler  librement  dans  son  appartement  et  faire  sa  première  sortie  quel- 
ques jours  plus  tard.  Cette  amélioration  s'est  maintenue  depuis  un  an. 

VI.  Astéréognosie  spasmodique  Juvénile,  par  MM.  Georges  GrILLàL^  et 

G.  Laboche. 

Nous  rapportons  l'observation  d'un  malade  don^  raffection  nous  a  paru  très 
intéressante  et  très  spéciale,  car  elle  ne  rentre  pas  dans  le  cadre  des  maladies 
nettement  individualisées  du  système  nerveux. 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  i9  ans  en  traitement  depuis  le  mois  d'âoùt 
1909  à  l'hôpital  Cochin  dans  le  service  de  M.  Chauffard.  C'est  un  enfant  assisté 
qui  n'a  pas  connu  ses  parents,  par  conséquent  nous  manquons  de  tout  rensei- 
gnement sur  les  hérédités  morbides  qui  peuvent  exister  chez  lui,  de  tout  rensei- 
gnement aussi  sur  sa  pathologie  personnelle  du  premier  âge;  cependant  nous 
avons  pu  savoir  du  sujet  que,  depuis  l'époque  où  remontent  ses  premiers  sou- 
venirs, il  n'a  jamais  été  malade  ;  il  était  fort,  vigoureux,  et  depuis  l'Age  de 
14  ans  exerçait  dans  une  ferme  la  profession  de  cultivateur. 

Au  mois  d'octobre  1908,  il  aurait  ressenti  des  fourmillements  et  un  certain 
engourdissement  dans  la  main  droite  ;  ces  fourmillements  auraient  persisté  pen- 
dant quinze  jours  sans  empêcher  le  travail  auquel  il  se  livrait.  Ces  phénomènes 
sont  survenus  au  cours  d'une  santé  parfaite;  le  malade  est  affirmatif  sur  ce  fait 
qu'il  n'eut  à  ce  moment  aucun  trouble  digestif,  aucun  malaise,  aucune  fièvre, 
aucune  angine,  somme  toute  aucune  infection  ni  intoxication;  nous  ajouterons 
qu'il  ne  maniait  py  d'engrais  chimiques  et  qu'il  n'y  avait  pas  d'épizootie  sur 
les  animaux  qu'il  ayait  l'occasion  d'approcher. 

Quinze  jours  apr^s  le  début  des  fourmillements  dans  la  main  droite,  il  eot 
des  fourmillements  dans  le  pied  gauche  et  spécialement  au  niveau  des  doigts. 
Deux  jours  plus  tard  des  fourmillements  apparaissent  dans  la  maio  gauche, 
ayant  les  mêmes  caractères  que  ceux  de  la  main  droite.  D'après  les  souvenirs  da 
malade,  les  fourmillements  ont  duré  environ  quinze  jours  dans  la  main  droite, 
dix  jours  dans  le  pied  gauche,  deux  ou  trois  jours  dans  la  main  gauche,  puis  ils 
ont  disparu,  laissant  place  Â  une  vague  sensation  d'engourdissement.  Peu  à  peu 
il  remarqua  qu'il  percevait  très  mal  les  objets  qu'il  prenait  dans  l'une  ou  l'autre 
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de  ses  mains.  Il  fut  de  ce  fait  obligé  de  cesser  son  travail,  passa  quinze  jours  à 
l'hospice  de  Montreuil,  puis  fut  envoyé  à  Berck-sur-Mer  où  il  prit  de  nombreux 
bains  salés.  De  Berck  il  vint  k  Paris  à  l'hôpital  Cochin  où  il  entra  au  mois 
d'août  1909.  D'après  ce  jeune  homme,  son  état  ne  s'est  que  peu  modiûé  depuis 
quelques  mois. 

Voici  la  sjmptomatologie  que  nous  avons  constatée  chez  ce  malade. 

La  motilité  des  membres  inférieurs  est  parfaite,  tous  les  mouvements  nor- 
maux de  flexion  et  d'extension,  d'abduction  et  d'adduction,  se  font  très  bien 
^ans  les  diCTérentes  articulations  ;  il  n'y  a  pas  cette  dissociation  entre  la  puis* 
sance  des  muscles  extenseurs  et  des  muscles  fléchisseurs  que  l'on  constate  dans 
certaines  paraplégies  spasmodiques. 

Aux  membres  supérieurs  les  mouvements  se  font  bien  et  avec  force.  Toute- 
fois, à  droite  et  à  gauche,  le  mouvement  d'extension  de  la  main  sur  l'avant- 
bras  est  peu  énergique  et  quand  la  main  est  dans  l'extension  sur  l'avant-bras, 
on  arrive  &  la  fléchir,  si  le  malade  résiste,  beaucoup  plus  facilement  que  chez 
un  individu  normal.  Nous  avons  remarqué  aussi  que  la  force  des  fléchisseurs 
de  l'avant-bras  sur  le  bras,  qui  nous  avait  paru  très  bonne  à  un  premier 
examen,  était  légèrement  diminuée  depuis  deux  inois.  Il  n'existe  aucune  atro- 
phie musculaire.  M.  Huet,  sur  notre  demande,  a  pratiqué  un  examen  électrique 
des  muscles  de  l'avant-bras  chez  ce  malade.  L'examen  a  porté  sur  les  nerfs 
médian  et  cubital  au  coude  et  au  poignet,  sur  le  nerf  radial  et  sur  les  muscles 
correspondants  de  l'avant-bras  et  de  la  main.  Les  réactions  faradiques  et  gal- 
vaniques sont  sensiblement  normales,  plutôt  fortes  que  faibles,  mais  sans  hyper- 
excitabilité  à  proprement  parler. 

La  syncinésie  est  facile  à  mettre  en  évidence. 

On  ne  constate  aucun  trouble  de  la  motilité  de  la  face,  de  la  langue,  du  voile 
du  palais.  Pas  de  dysarthrie. 

Les  réflexes  achilléens  et  les  réflexes  rotuliens  sont  très  exagérés.  Il  existe  du 
clonus  du  pied  et  du  clonus  de  la  rotule.  Quand  le  malade  est  couché  sur  le 
▼entre,  on  peut  déterminer  du  clonus  des  muscles  fessiers.  Signe  de  Babinski  en 
extension  à  droite  et  à  gauche.  Le  réflexe  crémastérien  est  normal,  le  réflexe 
cutané  abdominal  n'est  pas  perceptible. 

Aux  membres  supérieurs,  on  constate  l'exagération  des  réflexes  périostiques 
du  poignet,  des  réflexes  des  fléchisseurs,  des  réflexes  olécraniens. 

Quand  on  percute  avec  un  marteau  la  région  sus-épineuse  et  l'épine  de 
l'omoplate,  on  détermine  un  mouvement  réflexe  de  projection  de  l'épaule  en  avant. 

Le  réflexe  massetérin  est  normal. 

L'exagération  des  réflexes  tendineux  semble  avoir  augmenté  très  sensiblement 
depuis  rentrée  du  malade  à  l'hôpital  Cochin  au  mois  d'août. 

Envisageons  maintenant  les  troubles  de  la  sensibilité  très  particuliers  que 
l'on  constate  chez  ce  jeune  homme. 

Le  malade  s'habille  seul,  mange  seul,  mais  il  est  dans  l'obligation  de  con- 
trôler par  la  vue  tous  les  actes  qu'il  exécute  parce  qu'il  n'a  aucune  notion  du 
relief  des  objets.  Il  est  incapable  de  reconnaître  les  objets  qui  lui  sont  mis  dans 
la  main,  soit  une  petite  botte  en  bois  de  forme  rectangulaire,  un  objet  de  métal 
de  forme  arrondie,  une  clef,  un  dé  à  coudre,  un  morceau  de  papier,  une  pièce 
de  monnaie,  etc..  Il  ne  fait  aucune  différence  entre  un  objet  en  bois,  en  verre, 
en  métal,  en  papier;  nous  avons  maintes  fois  fait  l'expérience  avec  les  objets 
les  plus  variés.  Cette  astéréognosie  absolue  existe  aussi  bien  à  la  main  droite 
qu'à  la  main  gauche. 
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En  ce  qui  concerne  le  poids  des  objets,  il  perçoit  des  différences  de  50  grun- 
mes,  mais  il  ne  peut  spécifier  les  poids  différant  de  10,  20,  30,  40  grammes. 

Il  n'existe  aucun  trouble  apparent  de  la  sensibilité  tactile,  douloureuse  et 
thermique  au  niveau  des  mains  et  des  membres  supérieurs.  Nous  avons  fait  de 
nombreuses  recherches  avec  Testhésiométre  de  von  Frejsans  parvenir  à  déceler 
des  troubles  appréciables  de  la  sensibilité  tactile.  Aux  doigts  et  &  la  main,  on 
constate  cependant  un  élargissement  des  cercles  de  Weber. 

Par  contre,  les  sensibilités  profondes  au  niveau  des  mains  semblent  très  trou- 
blées. Ainsi,  quand  on  met  les  doigts  de  la  main  droite  dans  une  position  quel- 
conque et  que  Ton  prie  le  malade  soit  de  spécifier  oralement  quelle  est  cette 
position,  soit  de  mettre  les  doigts  de  la  main  opposée  dans  la  même  position,  il 
ne  peut  j  parvenir.  La  notion  des  attitudes  segmentaires  est  perdue  en  ce  qui 
concerne  les  mouvements  des  phalanges  et  des  articulations  métacarpo-phalan- 
giennes,  mais  les  mouvements  provoqués  à  l'articulation  radio-carpienne,  à 
l'articulation  du  coude  et  à  l'articulation  de  l'épaule  sont  très  bien  perçus.  Le 
tfouble  des  attitudes  segmentaires  est  donc  exclusivement  ectroméliqoe,  limité 
aux  doigts. 

Il  u'existe  aucun  trouble  des  sensibilités  aux  membres  inférieur,  au  thorax, 
&  la  face. 

Des  troubles  de  la  sensibilité  osseuse  se  constatent  aux  membres  supérieurs; 
l'anesthésie  osseuse  paraît  totale  &  la  main,  les  vibrations  du  diapason  sont  mal 
perçues  à  la  partie  inférieure  des  os  de  l'avant-bras  et  au  contraire  sont  bien 
perçues  au  bras  et  à  la  ceinture  scapulaire. 

La  démarche  n^a  rien  de  caractéristique,  elle  n'est  ni  tabétlque,  ni  cérébel- 
leuse, ni  spasmodique.  Il  existe  une  certaine  raideur,  mais  le  malade  est  capable 
de  se  tenir  longtemps  debout  et  même  de  faire  de  longues  promenades  dans  les 
jardins  de  l'hôpital. 

Il  n'existe  pas  de  tremblement  intentionnel.  Légère  ataxie  des  membres  supé- 
rieurs quand  les  yeux  sont  fermés.  Pas  de  signe  de  Komberg,  pas  de  latéropal- 
sîon.  L'équilibre  volitionnel  statique  est  conservé.  Aucun  signe  d'asjnergie 
cérébelleuse.  Aucun  trouble  intellectuel;  l'intelligence,  certes,  n'est  pas  tKs 
développée  chez  ce  jeune  homme  qui  n'a  jamais  reçu  d'éducation,  mais  ce 
n'est  nullement  un  débile. 

Les  yeux  ne  présentent  rien  d'anormal.  Aucune  lésion  du  fond  de  l'œil,  pis 
de  paralysies  des  muscles  du  globe,  les  pupilles  réagissent  bien  à  la  lumière  et 
à  raccomraodation. 

La  ponction  lombaire  a  montré  un  liquide  céphalo-rachidien  tout  à  fait  nor- 
mal ;  aucune  réaction  méningée. 

Nous  ajouterons  que  les  différents  viscères  ne  présentent  aucune  lésion,  qu'il 
n'existe  aucun  stigmate  d'hérédo-syphilis.  D'ailleurs  un  traitement  mercuriel 
que  nous  avons  poursuivi  pendant  deux  mois  n'a  donné  aucun  résultat. 

Le  cas  clinique  que  nous  venons  de  relater  est  facile  k  résumer.  Il  s'agit  d'un 
jeune  homme  de  19  ans  qui,  en  très  bonne  santé  jusqu'à  l'âge  de  18  ans,  res- 
sentit alors  des  fourmillements  dans  les  extrémités  auxquels  succédèrent  des 
troubles  du  côté  des  mains  caractérisés  par  l'impossibilité  de  reconnaître  les 
objets  et  de  rien  faire  sans  le  secours  de  la  vue.  Quand  nous  avons  examiné  ce 
malade,  nous  avons  constaté  un  ensemble  de  symptômes  qu'il  présente  encore  : 
l'astéréognosie  complète  aux  deux  mains  avec  troubles  du  sens  des  attitodes 
segmentaires  des  doigts  et  de  la  sensibilité  osseuse  de  la  main,  sans  troubles 
nettement  caractérisés  des  sensibilités  superficielles;  l'exagération  considérable 
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des  réflexes  teDdineux  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  àTec  signe  de  B&* 
binski  bilatéral,  clonus  du  pied,  clonus  de  la  rotule;  cette  exagération  des 
réflexes  ne  s'accompagne  pas  de  paralysie  vraie  ;  il  n'existe  aucun  signe  cérébel- 
leux, aucun  trouble  oculaire,  auciln  trouble  psychique. 

Le  diagnostic  de  Taffection  que  nous  observons  chez  ce  malade  est  difficile  à 
préciser. 

Nous  éliminons  tout  d'abord  et  d'une  façon  absolue  tout  diagnostic  de  simu- 
lation, de  pathomimie^  d'hystérie.  En  effet,  nous  avons  observé  au  point  de  vue 
mental,  ce  jeune  homme  pendant  plusieurs  mois;  nous  l'avons  étudié  au  point 
de  vue  neurologique,  alors  que  jamais  auparavant  on  n'avait  pratiqué  chez  lui 
aucun  examen  ;  dés  le  premier  jour,  nous  avons  rencontré  les  troubles  que  nous 
avons  décrits,  lesquels  ne  se  sont  jamais  modifiés.  De  plus  il  nous  paraît  inad- 
missible qu'un  hystérique,  non  éduqué  et  incompétent,  simule  des  troubles  loca- 
lisés de  la  sensibilité  profonde  en  conservant  intacte  sa  sensibilité  superficielle. 
Nous  ajouterons  enfin  que  les  signes  spasmodiques  et  le  réflexe  de  Babinski 
plaidant  en  faveur  d'une  maladie  organique  du  système  nerveux. 

n  faut  éliminer  aussi  le  diagnostic  d'une  hémiplégie  infantile  bilatérale  ;  on  a 
en  effet  observé  des  troubles  de  la  perception  stéréognostique  avec  intégrité 
apparente  de  la  sensibilité  superficielle  dans  certaines  hémiplégies  infantiles. 
Chez  notre  malade,  la  santé  a  été  parfaite  jusqu'à  18  ans  sans  aucun  phéno- 
mène paralytique.  D'ailleurs,  on  ne  constate  chez  lui  aucune  déformation 
osseuse,  aucune  modification  musculaire  rappelant  même  de  loin  celles  de  l'hé- 
miplégie infantile. 

L'hypothèse,  toujours  plausible,  d'une  manifestation  hérédo-syphilitique  ne 
nous  parait  pas  devoir  être  prise  en  considération,  car  il  n'y  a  aucun  stigmate 
d'hérédo-syphilis  ;  la  ponction  lombaire  a  été  négative  et  nous  avons  obtenu  un 
échec  complet  avec  un  traitement  mercuriel  poursuivi  pendant  deux  mois. 

Nous  avons  envisagé  la  possibilité  d'une  sclérose  en  plaques;  en  effet,  dans  de 
très  rares  cas  cliniques  qui  n'ont  d'ailleurs  pas  été  suivis  d'examen  anatomique, 
on  a  rencontré,  avec  des  symptômes  typiques  de  la  sclérose  en  plaques,  de 
l'astéréognosie.  MM.  F.  Rose  et  M.  François  (1)  ont  rapporté  récemment  un  fait 
semblable.  MM.  H.  Claude  et  L.  Jacob  (2)  présentaient,  il  y  a  quelques  mois,  & 
la  Société  de  Neurologie,  un  malade  atteint  de  sclérose  en  plaques  avec  troubles 
des  perceptions  stérégnostiques  localisés  à  une  main.  La  lecture  de  ces  observa- 
tions montre  qu'il  s'agit  de  faits  totalement  différents  de  celui  que  nous  obser- 
vons. Chez  notre  malade,  il  n'existe  pas  un  tableau  clinique  d'une  sclérose  en 
plaques.  Il  nous  parait  utile  de  remarquer  aussi  que  vraiment  l'astéréognosie 
n'appartient  pas  à  la  symptomatologie  classique  de  la  sclérose  en  plaques,  ma- 
ladie très  fréquente  et  dans  laquelle  on  peut  compter  les  cas  où  ce  symptôme  a 
été  trouvé. 

L*affection  de  notre  malade  nous  parait  d'origine  corticale.  En  effet,  la  spas- 
modicité  très  grande  bilatérale,  la  parésie  très  limitée  au  groupe  extenseur  de  la 
main  et  aux  fléchisseurs  de  l'avant-bras  sans  troubles  des  réactions  électriques 
et  sans  atrophie,  la  syncinésie,  l'anesthésie  osseuse  qui  décroît  de  la  périphérie 
des  membres  supérieurs  jusque  vers  le  coude,  l'astéréognosie  bilatérale  elle- 

(1)  F.  Rose  et  M.  François.  Sclérose  en  plaques  avec  sléréognosie  absolue  sans  trou- 
bles de  la  sensibilité  superûcielle.  Encéphale,  1908,  p.  40. 

(2)  H.  Claude  et  L.  Jacod.  Sclérose  en  plaques  avec  abolition  de  certains  réflexes  ten- 
dineux et  troubles  des  perceptions  stéréognostiques  localisés  à  une  main.  Société  de 
Xeurologù  de  Parit,  séance  du  4  mars  1909.  Revue  Neurologique,  1909,  p.  356. 
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•même,  nous  semblent  dépendre  de  lésions  du  cortex.  Il  est  indiscutable  d'ail- 
leurs que  Tastéréognosie  (quel  que  soit  son  mécanisme  intime  dont  nous  ne 
-parlons  pas  avec  intention)  a  été  souvent  constatée  dans  les  lésions  du  cortei. 
Si  l'affection  de  notre  malade  est  d'origine  corticale,  quelle  est  sa  nature? 
Depuis  son  début  cette  affection  semble  progresser  ;  en  l'espace  de  quelques 
mois  nous  avons  vu  la  spasmodicité  s'exagérer  nettement  ;  de  plus  les  troubles 
•de  la  stéréognosie  et  des  réflexes  sont  tout  à  fait  sjinétrîques.  II  y  a,  dans  les 
phénomènes  morbides  observés  chez  notre  malade,  une  évolution  qui  rappelle 
celle  de  diverses  maladies  familiales  comme  la  paraplégie  spasmodique,  i'fae- 
rédo-ataxie-cérébelleuse^  la  maladie  de  Friedreich  ;  aussi  peut-on  se  demander 
si  l'on  n'est  pas  en  présence  d'une  maladie  héréditaire,  familiale,  d'une  maladie 
de  développement  portant  sur  certains  systèmes  spéciaux  de  fibres.  Notre  malade 
étant  un  enfant  assisté,  tout  renseignement  sur  l'hérédité  nous  a  fait  défaut. 
Toutefois  l'hypothèse  que  nous  envisageons  nous  paraît  pouvoir  être  discutée, 
car  nous  ne  connaissons  dans  la  littérature  française  ou  étrangère  (1)  aucune 
observation  pouvant  être  mise  en  parallèle  avec  celle  de  notre  malade.  Quelle 
que  soit  la  pathogénie  exacte,  la  nature  intime  de  Taffection  que  nous  obser- 
vons, prenant  en  considération  ses  seuls  signes  cliniques,  nous  lui  proposons  le 
nom  de  :  astéréognosie  spasmodique  juvénile. 

M.  E.  DupRÊ.  —  Chez  le  malade  si  intéressant  que  vient  de  nous  préseofer 
M.  Guillain,  on  constate  deux  symptômes  importants  :  d'une  part^  rexistence 
d'une  syncinésie  manifeste;  d'autre  part,  l'existence  de  ce  symptôme  pour  lequel 
j'ai  proposé  le  nom  de  Paratonie,  et  qui  consiste  dans  l'impossibilité  d'obtenir 
du  malade  la  résolution  volontaire  des  muscles  des  membres.  Le  sujet  ne  peut, 
en  effet,  «  faire  le  bras  mort  > . 

L'association  de  la  syncinésie  et  de  la  paratonie  à  l'hyperréflectivîté  tendi- 
neuse et  aux  anomalies  du  réflexe  plantaire  s'observe  souvent  combiné  ou  non  à 
la  débilité  psychique,  comme  un  syndrome  révélateur  de  la  débilité  motrice. 
Celle-ci  est  duo  à  une  agénésie  plus  ou  moins  marquée  des  voies  motrices  :  que 
l'arrêt  de  développement  soit  lui-même  secondaire  à  un  trouble  d'évolation  ou 
à  une  encéphalopathie  infantile  précoce. 

Ces  constatations  viennent  à  l'appui  de  F  hypothèse  de  M.  Guillain  sur  la 
nature  organique,  le  caractère  bilatéral  et  le  siège  probablement  cortical  de 
l'encéphalopathie  causale.  Peut-être  Tétat  très  accentué  de  la  spasmodicité  est-îi 
dû  ici  &  une  aggravation  récente  de  lésions  cérébrales  anciennes. 

Quant  à  l'astèréognosie,  il  est  bien  difficile  de  l'expliquer  par  une  hypothèse 
tout  à  fait  satisfaisante.  Il  serait  peut-être  hasardeux  d'écarter  de  la  pathogénie 
d'un  tel  syndrome  toute  intervention  de  l'élément  suggestion, 

M.  Dejerinb.  —  Le  malade  qu'on  nous  présente  ne  peut  par  le  toucher  dis- 
tinguer du  papier  d'avec  une  étoffe.  Or,  je  ne  puis  admettre  avec  M.  Guillain 
que  ce  sujet  ait  une  sensibilité  tactile  intacte.  Je  ferai  remarquer  en  outre  que, 
chez  lui,  en  dehors  de  la  paralysie  des  extenseurs  du  poignet,  il  existe  une  para- 
lysie marquée  des  interosseux. 

(1)  Si  quelque  observation  semblable  à  celle  que  nous  rapportons  nous  a  échappé,  nous 
nous  eu  excusons  par  avance. 
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VII.  Paralysie  radioulaire  inférieure  du  plexus  brachial  par  hyper- 
élévation  simple,  par  MM.  Sbzary,  Chenet  et  JuMENTiÉ.  (Service  de  M.  le 
professeur  Dejerine.) 

M.  V.  S...,  employé  d'hôtel,  40  ans,  se  présente  à  la  consultation  de  la  Salpétrière  le 
il  août  1909,  pour  une  impotence  fonctionnelle  de  la  main  droite.  —  Cette  impotence 
date  du  21  juillet  dernier.  — *  Ce  jour-là,  à  6  h.  30  du  soir,  le  malade  chargeait  une  malle 
pesant  environ  35  kilogrammes,  ayant  une  forme  spéciale  «  dite  malle-armoire  »  et 
mesurant  1  m  40  do  haut  sur  40  centimètres  de  large;  c'est-À-dire  un  poids  relative- 
ment peu  élevé,  mais  de  très  grandes  dimensions.  Au  moment  où  il  plaçait  la  malle  sur 
son  épaule  gauche,  son  aide,  plus  grand  que  lui,  éleva  le  fardeau  plus  haut  qu*il  n'était 
besoin  pour  la  taille  de  notre  malade.  De  la  sorte,  la  main  de  ce  dernier  tenant  l'extré- 
mité supérieure  delà  malle,  son  bras  subit  un  mouvement  d*hyperextension forcée,  sans 
qu'il  y  eût  à  proprement  parler  d'élongation  violente. 

A  cet  instant.  S...  ressentit  au  niveau  de  la  fosse  sus-épineuse  une  douleur  assez  vio- 
lente qu'il  compare  comme  intensité  aux  fourmillements  causés  par  la  compression  du 
cubital.  Cette  douleur  devient  assez  vive  le  soir  et  dans  la  nuit;  elle  empêche  le  som- 
meil. 

Elle  irradie  vers  la  masse  charnue  des  muscles  épicond yliens,  À  la  face  dorsale  du  poi- 
gnet et  jusque  dans  le  petit  doigt. 
Pendadt  8  jours,  son  intensité  ne  fait  qu'augmenter. 

Parallèlement,  le  malade  a  présenté  des  troubles  moteurs.  Dès  le  lendemain  de  Tacci- 
dent,  il  ne  pouvait,  au  matin,  cirer  les  chaussures;  il  lui  était  difficile  de  boutonner  ses 
vêtements,  de  tenir  une  brosse,  d'ouvrir  les  portes,  de  tenir  sa  cuiller. 

Un  médecin  consulté  le  22  juillet  a  donné  une  purgation  et  un  vésicatoire  sans  résul* 
tats.  Le  24  juillet,  il  lui  pose  des  pointes  de  feu  et  prescrit  des  bains  de  vapeur  sans 
plus  de  succès.  Le  17  août,  ne  constatant  aucune  amélioration,  le  malade  Tient  nous 
consulter. 

Examen  du  17  août.  —  Troublet  tentUift.  —  Les  douleurs  spontanées  ont  disparu;  à 
la  palpation,  on  ne  note  qu'un  seul  point  douloureux  au- niveau  de  la  fosse  sus-épineuse 
droite.  Les  troncs  nerveux  et  les  muscles  ne  sont  pas  sensibles  à  la  pression,  l'élonga- 
tion  du  membre,  les  efforts  de  toux  ne  provoquent  pas 
davantage  la  douleur. 

TroubUt  ùbjeetift  de  la  teniibilité.  —  Au  niveau  des  deux 
derniers  doigts,  de  la  moitié  interne  de  la  main  droite  et 
de  la  partie  inférieure  et  interne  de  l'avant-bras,  on  cons> 
tate  une  zûne  d'anesthésie  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  tem- 
pérature. Dans  le  même  territoire,  la  sensibilité  profonde 
au  diapason  est  abolie.  A  remarquer  que  le  sens  stéréo- 
gnostique  n'est  pas  troublé,  car  le  malade  palpe  avec  les 
trois  autres  doigts  et  la  moitié  externe  de  sa  main. 

Troublet  moteurs.  —  Paralysie  des  muscles  thénariens 
(mouvements  de  flexion,  abduction  et  adduction  du  pouce 
presquo  nuls). 

Impossibilité  de  détacher  l'aiguille  du  dynamomètre 
à  droite. 

Les  mouvements  des  interosseux  sont  normaux.  Les  fonctions  des  autres  muscles  du 
membre  supérieur  paraissent  intactes. 
A  droite,  le  réflexe  antibrachial  est  très  diminué  et  le  réflexe  olécranien  diminué. 
Exaiuen  électrique  fait  par  le  docteur  Vigoureux  : 

Diminution  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  dans  les  muscles  :  extenseur  com- 
man  des  doigts,  long-abducteur  et  extenseur  du  pouce,  extenseur  propre  de  l'index. 

En  même  temps,  égalité  et  lenteur  des  contractions  anodale  et  catodale  (D.  R.  par- 
tielle). 

Les  interosseux  dorsaux  présentent  de  légers  troubles  de  réaction,  les  autres  muscles 
sont  sains. 

Troublée  oculaires.  —  Pupilles  égales,  à  réactions  normales,  mais  rétrécissement  de 
l'angle  interne  de  la  fente  palpébrale  droite  et  rétropulsion  légère  du  globe  oculaire  droit. 
Pas  de  troubles  vasomoteurs  de  la  face. 

Dans  les  antécédents  du  malade,  on  ne  relève  ni  syphilis,  ni  blennorrhagie,  ni  alcoo- 
lisme. 
Examen  du  24  novembre  i909.  —  Les  troubles  sensitifs  sont  identiques  ;  il  y  a  amé* 
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lioratioQ  légère  des  troubles  moteurs  (li  kiiogr*  an  dynamomètre  à  droite).  Les  m^ 
vemeots  d'opposition  da  ponce  et  du  petit  doigt,  qui  se  faisaient  sans  force  le  17  aoôi 
s'accomplissent  maintenant  avec  plus  de  vigueur. 

En  résumé,  de  par  la  topographie  comparée  des  trosUos  sensitifs  et  moteurs, 
il  s'agit  d'une  lésion  radiculaire  atteignant  les  3  racines  infMeares  du  plexus 
brachial.  Ce  cas  montre  que,  contrairement  à  ce  que  laisseraient  croire  les  faits 
expérimentaux  et  la  majorité  des  observations  cliniques,  une  hjj^eréléTatioL 
sans  traumatisme  violent,  et  de  durée  très  courte,  peut  suffire  pour  aoMMr  à& 
lésions  profondes  des  racines. 

YIII.  Myopathie  du  tsrpe  Juvénile  d'Erb  asrant  débuté  à  00  ans,  p&r 

MM.  Sbzaby,  Ghenbt  et  Juhsntié. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  présente  une  myopathie  du  tjpe 
juvénile  d'Erb,  offrant  cette  particularité  d'avoir  débuté  très  tard. 

M.  S...,  63  ans,  dessinateur,  vient  consulter  À  la  Salpétrière,  le  25  août  1909. 

AntécédenU  hériditaireê.  — Père  myopathique  à  type  scapulo-huméral,  depuis  l'âge  de 
30  ans.  Mort  à  69  ans,  ayant  toujours  conservé  une  amyotrophie  bien  localisée. 

Antieêdentt  penonnels.  -^  Marié  &  30  ans,  il  a  un  fils  bien  portant  actuellement,  àgê  de 
30  ans,  à  système  musculaire  intact.  Sa  femme  n'a  pas  fait  de  faussa  couche.  Fiénx. 
cérébrale  à  5  ans,  chorée  vers  8-10  ans.  Pas  de  syphilis,  mais  3  blennorrhagies. 

Caractère  très  émotif. 

Maladie  actuelle,  —  Début,  il  y  a  S  ans  environ,  d'une  façon  insidieuse,  sans  douleurs. 
Impotence  progressive  des  muscles  de  l'épaule  et  surtout  du  bras.  Actuellement,  atrophie 
musculaire  atteignant  les  deux  bras,  quoique  plus  marquée  à  droite  qu'à  gauche,  res- 
pectant les  avant-bras.  Elle  porte  surtout  sur  les  muscles  suivants  : 

Biceps» 

Brachial  antérieur. 
Long  supinateur. 
Triceps. 

Le  trapèze  est  légèrement  atrophié,  quoique  présentant  encore  une  bonne  motilité.  Il 
semble  que  les  deltoïdes  et  les  muscles  scapulo-huméraux  sont  également  iDtéressês. 
bien  que  leur  masse  soit  masquée  par  le  tissu  cellulo-adipeux  abondant  de  la  région. 

Le  bord  spinal  de  Tomoplate  est  légèrement  détaché  du  tronc,  surtout  à  gauche. 

Les  grands  dorsaux  sont  légèrement  atrophiés. 

Au  niveau  d'aucun  de  ces  muscles,  on  ne  constate  de  contractions  fibrillaires,  ni  d« 
boules  de  contraction  musculaire. 

Il  semble  que  les  muscles  grands  pectoraux  soient  sains.  Les  autres  muscles  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  normaux. 

Les  muscles  de  la  face  et  du  cou  sont  respectés. 

Réflexes.  —  Olécranien  nul  k  droite,  très  faible  À  gauche.    ' 

Antibrachiaux  nuls. 

Rotuliens  et  achilléens  normaux. 

Les  réflexes  popillaires  sont  normaux. 
Le  malade  ne  présente  aucun  trouble  de  la  sensibilité. 
Examen  électrique  fait  par  le  docteur  Rieder. 

Les  contractions  musculaires  au  niveau  des  muscles  malades  sont  normales,  mais 
molles.  Pas  de  D.  R. 

Cone^ttstons.  —  Ce  cas  vient  à  l'appui  de  la  théorie  uniciste  des  myopathies, 
puisque  l'affection,  tout  en  réalisant  le  type  juvénile  d*Erb,  est  justement 
apparue  chez  un  homme  de  60  ans.  Le  nombre  de  myopathies  à  début  tardif  est 
des  plus  restreints;  on  n'en  connaît  qu'une  dizaine  de  cas. 

IX.  Ssrndrome  Thalazuique  et  troubles  auditils,  par  M.  Pierrk  Mebu. 

(Service  de  M.  le  professeur  Raymond.) 

Mme  G...,  âgée  de  48  ans.  Présente  &  noter  dans  ses  antécédents  une  Gèvrc  typhoïde 
h.  l'âge  de  20  ans.  Elle  a  eu  trois  enfants  bien  portants,  puis  une  série  de  trois  fausse» 
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couches  consécutives.  En  dehors  de  ce  fait  on  ne  trouve  aucun  indice  d'infection  spéci- 
fique. 

La  maladie  qui  l'amène  à  la  consultation  de  la  Salpétrière  remonte  en  fait  à  3  ans  et 
les  phénomènes  se  sont  installés  à  la  suite  de  trois  ictus,  du  reste  légers. 

Le  premier,  en  juin  1906,  se  produisit  brusquement,  alors  qu'étant  au  marché  elle  eut 
une  petite  discussion  avec  un  fournisseur  pour  une  question  de  monnaie.  Elle  éprouve 
une  sorte  de  malaise  et  doit  s'asseoir.  Elle  ne  peut  ensuite  se  relever  ni  marcher  et  elle 
doit  prendre  une  voiture  pour  rentrer  chez  elle.  Cependant  elle  ne  perd  pas  connais- 
sance même  un  instant.  Il  existe  ime  hémiplégie  droite  avec  déviation  de  la  face.  Elle 
reste  au  lit  pendant  un  mois,  elle  commence  alors  à  marcher  et,  au  bout  de  S  mois, 
elle  est  assez  vaillante  pour  aller  et  venir  chez  elle.  A  l'occasion  de  ce  premier  ictus,  il 
y  eut  des  troubles  de  la  parole,  mais  très  légers,  et  de  durée  très  courte,  qui  ne  paraissent 
pas  avoir  duré  plus  longtemps  que  les  troubles  cérébraux  immédiats  dus  &  l'ictus.  Elle 
sentait  bien  quand  on  la  touchait  et  quand  on  l'habillait,  aucun  trouble  sphincté- 
rien. 

La  malade  reste  pendant  18  mois  dans  un  état  satisfaisant,  allant  et  venant  en  traî- 
nant un  peu  la  jambe,  plus  faible  du  bras  droit  mais  pouvant  seule  monter  et  descendre 
les  escaliers,  se  promener  au  dehors. 

De  nouveau,  en  mars  1908,  survint  un  nouveau  petit  ictus,  mais  celui-là  très  léger,  en 
rentrant  de  promenade  elle  éprouve  un  malaise  :  en  l'aidant  à  se  coucher,  sa  fille 
remarque  que  ses  membres,  du  côté  gauche  cette  foit,  paraissent  paralysés  mais  en  partie 
seulement,  il  semble  également  qu'elle  sente  moins  bien  du  côté  gauche.  Du  reste,  pas  de 
perte  de  connaissance  et  aucun  trouble  de  la  parole.  La  face  aurait  été  légèrement 
déviée  également  &  ce  moment. 

Les  choses  rentrent  rapidement  dans  l'ordre,  puisque  le  lendemain  la  marche  était 
possible  et  pendant  un  an  la  santé  reste  bonne  avec  possibilité  d'aller  et  venir  et  de 
vaquer  aux  occupations  du  ménage. 

C'est  A  partir  du  mois  de  mars  1909  que  le  syndrome  que  nous  voyons  actuellement 
s'est  constitué.  Vers  onze  heures  du  matin,  la  malade  éprouve  un  malaise  subit,  elle  dit  : 
«  Je  ne  vois  plus  »  et  déclare  entendre  des  bruits  subjectifs,  comme  des  voitures  ou  des 
automobiles.  On  la  transporte  dans  son  lit  et  de  nouveau  elle  est  paralysée  du  côté 
droit.  11  n'y  eut  pas  de  perle  de  connaissance.  La  face  était  déviée  et  dès  ce  moment  on 
remarque  qu'elle  sent  mal  du  côté  droit,  quand  on  lui  met  ses  vêtements,  quand  on  lui 
passe  ses  bas.  Les  troubles  moteurs  sont  très  marqués  et  nécessitent  son  séjour  au  lit 
pendant  un  mots.  A  l'occasion  de  ce  troisième  ictus  apparurent  des  troubles  de  la  parole 
qui  durèrent  deux  ou  trois  jours.  Elle  parlait  allemand,  langue  de  son  enfance,  contre  son 
habitude,  elle  comprenait  mal  ce  qu'on  lui  disait  et  n'arrivait  que  difficilement  à  se  faire 
elle-môme  comprendre.  Au  bout  de  deux  jours  elle  put  de  nouveau  parler  en  gardant  un 
certain  degré  de  dysarthrie  qu'elle  conserve  encore  actuellement.  Peu  de  temps  après, 
elle  s'aperçoit  de  troubles  de  la  vue  :  elle  ne  peut  lire,  dit  aux  personnes  de  son  entou- 
rage qu'elle  ne  voit  que  la  moitié  de  leur  figure.  Elle  se  plaint  aussi  d'hallucinations 
visuelle  :  c'est  comme  un  lapin  qui  court  par  terre,  des  flammes,  des  boules  de  feu  qui 
tombent  du  plafond.  Ce  n'est  que  deux  mois  après  son  ictus  qu'elle  peut  de  nouveau  lire 
avec  quelques  difficultés  dues  &  l'hémianoopsie  en  cadran  qu'on  lui  constate  A  l'examen 
oculaire. 

C'est  aussi  A  partir  de  ce  moment  qu'elle  commence  A  se  plaindre  de  douleurs  qui  n*ont 
pas  cessé  depuis  et  qui  persistent  encore  actuellement.  Depuis  3  mois  environ  elle  ne 
souHre  guère  que  du  côté  droit  (du  même  côté  que  son  hémiplégie),  mais  au  début  il 
existait  des  douleurs  également  du  côté  gauche  qui  furent  même  prédominantes  pen- 
dant un  certain  temps.  Ces  douleurs  surviennent  généralement  par  sortes  de  crises  :  les 
premières,  du  côté  gauche,  avaient  A  peu  près  les  mêmes  caractères  que  les  actuelles  du 
côté  droit.  Elles  se  manifestent  de  préférence  dans  la  soirée,  vers  7  heures  par  exemple, 
ou  bien  A  l'occasion  d'une  émotion,  d'une  contrariété.  Les  piqûres  d'huile  grise  que  lui 
iit  un  médecin  pendant  quelque  temps  en  déterminaient  de  très  vives. 

La  douleur  commence  généralement  par  une  extrémité,  par  le  pied  ou  le  cou-de-pied 
de  préférence,  puis  elle  remonte  le  long  du  membre  inférieur,  atteint  la  fesse,  l'abdomen, 
le  dos,  le  thorax.  La  main,  le  poignet,  le  bras,  l'aisselle,  la  région  cervicale,  la  moitié  cor- 
respondante, de  la  face,  sont  ensuite  intéressés,  le  corps  entier  peut  être  douloureux,  la 
douleur  se  propageant  d'un  côté  A  l'autre.  Actuellement  les  douleurs  sont  presque  uni- 
quement localisées  A  droite.  Ces  douleurs  sont  comparées  à  des  brûlures,  des  picotements, 
à  une  constriction  des  divers  segments.  Il  semble  A  la  malade  qu'une  sorte  de  vibration 
très  désagréable  se  répercute  dans  tout  son  corps.  A  ce  moment  le  contact  des  vêtements 
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OU  des  draps  lui  est  pénible  r  elle  a  voulu  ua  cerceau  dans  son  lit.  Quand  elle  Iousm* 
quand  on  la  remue,  les  douleurs  se  trouvent  augmentées. 

C'est  aussi  à  partir  du  troisième  ictus,  en  mars  1909,  qu'on  note  des  troubles  de  Taudi- 
tion.  Elle  entendait,  parait-ii,  très  bien  avant.  Nous  reviendrons  plus  loin  sur  les  carac- 
tères de  ces  troubles. 

Examen.  —  Hémiplégie  droite.  —  Il  s'agit  d'une  hémiplégie  légère  la  malade  peut  mar- 
cher, même  assez  correctement,  en  traînant  légèrement  la  jambe. 

La  face  est  intéressée  et  l'asymétrie  faciale  est  très  nette  quand  on  provoque  le  rire. 
par  exemple;  le  domaine  du  facial  supérieur  parait  indemne. 

Le  membre  supérieur  est  plus  atteint  que  le  membre  inférieur  :  elle  ne  pent  rieo 
faire  de  sa  main  droite  tant  à  cause  de  la  diminution  de  la  force  musculaire  que  df 
Tataxie  sur  laquelle  nous  reviendrons.  Les  réflexes,  vifs  aussi  à  gauche,  sont  très  nette- 
ment exagérés  ducété  droit.  Les  réflexes  abdominaux  sont  presque  abolis  à  droite  alors 
qu'ils  existent  à  gauche.  Il  y  a  flexion  de  Vorteil  par  excitation  plantaire  &  droite  et  à 
gauche. 

La  force  musculaire  est  considérablement  diminuée  pour  les  divers  segments  des 
membres  droits  supérieurs  et  inférieurs. 

Ajoutons  enûn  que  le  peaucier  ne  se  contracte  que  très  faiblement  à  droite  alors  qu'i' 
se  contracte  vigoureusement  à  gauche.  11  existe  un  léger  degré  d'hypotonie  musniiaire 
pour  le  membre  supérieur  droit.  Pas  de  flexion  combinée  de  la  cuisse  sur  le  bassin. 

Hémiataxie.  —  Dans  l'ensemble  la  coordination  des  mouvements  n'est  pas*  très  atteinte: 
la  malade  arrive,  les  yeux  étant  fermés,  &  mettre  un  doigt  sur  le  bout  du  nez,  i  rejoindre 
dans  l'espace  l'extrémité  de  ses  deux  index.  Mais  quand  le  doigt,  par  exemple,  arrive  sur 
le  bout  du  nez,  il  y  a  une  série  de  mouvements  d'oscillations  d'amplitude  dn  reste  modé- 
rée, qui  ne  s'observent  pas  k  gauche.  La  même  chose  se  reproduit  quand  on  veut  faire 
prendre  un  objet  avec  la  main  droite.  L'incoordination  se  manifeste  encore  des  plus  net- 
tement quand  on  prie  la  malade  d'opposer  son  pouce  aux  différents  doigts  de  la  main 
droite.  Il  existe  du  reste  pour  cette  main  droite,  des  mouvements  involontaires  qui 
revêtent  parfois  un  caractère  presque  athétosique. 

L'hémiataxie  est  aussi  prononcée  pour  le  membre  inférieur  que  pour  le  membre  supé- 
rieur. 

il  existe  des  mouvements  associés  adroite,  non  à  gauche. 

Troublet  de  seniibiliié.  —  Nous  ne  reviendrons  pas  sur  les  douleurs  que  nous  avons 
décrites.  Il  existe  parfois  aussi  des  sensations  subjectives  que  la  malade  compare  à  des 
boules  qui  toucheraient  ses  membres,  à  des  corps  étrangers  interposés  quand  elle  s'assied 
sur  un  siège. 

Au  fac<  (pinceau),  l'anesthèsie  est  presque  complète  sur  toute  la  moitié  du  corps: 
parfois  elle  accuse  le  contact  sur  la  moitié  droite  de  la  face,  les  troubles  paraissent  assez 
exactement  limités  par  la  ligne  médiane. 

A  la  piqûre.  La  piqûre  est  toujours  accusée,  mais  la  patiente  déclare  que  la  sensation, 
est  toute  différente  de  celle  qu'elle  éprouve  à  droite  :  «  C'est  plutôt  comme  si  on  me  pin- 
çait. »  De  plus  cette  piqûre  provoque  toujours  une  sensation  désagréable  qui  s'irradie  vvs 
la  racine  des  membres  et  qui  provoque  des  contractions  musculaires,  ce  qui  ne  se  prodoit 
jamais  à  gauche.  Quand  la  piqûre  est  légère  il  arrive  qu'elle  ne  soit  pas  accusée.  Enfin  la 
piqûre  n'est  pas  localisée.  Les  erreurs  sont  d'autant  plus  considérables  qu'on  se  rapproche 
de  l'extrémité  du  membre  examiné. 

Â  la  face,  la  sensibilité  est  mieux  conservée  et  la  localisatioD  est  parfois  indiquée  avec 
une  certaine  approximation. 

Au  chaud  et  au  froid.  —  La  différence  n'est  généralement  pas  perçue,  surtout  quand  i^ 
s'agit  de  l'extrémité  distale  des  membres  ;  à  la  racine,  au  thorax,  à  la  face  il  arrive 
que  le  tube  froid  soit  indiqué,  il  semble  provoquer  une  sensation  désagréable  qui  faitqnll 
est  distingué.  Quand  on  passe  la  ligne  médiane  l'indication  devient  rapide  et  exacte. 

Sensibilités  profondes.  —  Le  sens  articulaire  est  presque  totalement  aboli  pour  les  doigts 
et  les  orteils  à  droite,  il  parait  conserve  pour  les  articulations  telles  que  le  genou,  le 
coude. 

La  vibration  du  diapason  est  moins  sentie  à  droite  qu'à  gauche,  mais  la  différence  ne 
parait  pas  très  accusée,  sur  la  clavicule  droite,  sur  la  moitié  droite  du  cràno  elle  sent 
aussi  bien  à  droite  qu'A  gauche. 

La  malade  est  capable  de  discerner  entre  deux  objets  semblables  (cairtouches  de  fusil 
do  chasse)  placés  dans  la  main  droite  le  plus  léger  et  le  plus  lourd. 

Sens  stéréognoslique  complètement  aboli  à  droite,  alors  qu'il  est  parfait  à  gauche. 

Du  côté  gauche  nous  avons  recherché  s'il  existait  des  troubles  de  sensibilité  légers; 
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noQS  n'en  avons  trouvé  aucan.  Les  cercles  de  Weber  ne  paraissent  pas  élargis;  (au  bras» 
face  antérieure,  8  ceDtimètres ;  avant-bras,  face  antérieure,  3  centimètres;  face  posté- 
rieure, 6  centimètres  ;  au-dessous  de  la  clavicule,  6  centimèlrcs;  &  la  cuisse,  face  anté- 
rieure, 10  centimètres  ;  à  la  Jambe,  face  iotéro-interne,  12  centimètres  ;  à  Tabdomen» 
10  centimètres,  à  la  paume  des  mains  et  à  la  pulpe  des  doigts  de  2  à  5  millimètres). 

Il  n'existe  pas  de  iroublei  des  moteurs  à  gauche. 

Sens  spéciaux. 

II  n'existe  aucun  trouble  du  goût  ni  do  l'olfaction;  l'audition  par  contre  est  atteinte 
et  mérite  un  examen  détaillé. 

Audition.  —  Quand  on  commence  à  interroger  la  malade,  on  est  frappé  de  la  difficulté 
qu'on  a  à  se  faire  comprendre.  Plus  on  élève  la  voix  et  moins  on  obtient  de  réponse.  En 
parlant  au  contraire  doucement  et  lentement  on  arrive  à  entrer  en  conversation  avec 
elle  et  À  obtenir  toutes  les  réponses  désirables.  La  voix  des  gens  qu'elle  connaît,  sa  fîlle 
par  exemple,  est  beaucoup  plus  facilement  comprise.  Quand  il  s'agit  de  personnes  incon- 
nues, qui  parlent  fort,  elle  s'émotionne,  s'agite  et  déclare  que  «  c'est  tout  brouillé  »  et 
qu'elle  n'entend  rien.  Avec  un  peu  de  parlience,  on  arrive  à  lui  faire  exécuter  tous  les 
ordres,  à  lui  faire  répéter  les  chiffres  et  les  mots.  Les  bruits  violents  sont  perçus  avec  un 
caractère  pénible  qui  fait  sursauter  la  malade  :  une  paire  de  ciseaux  qui  tombent  lui  fait 
re£fet  d'une  fenêtre  brisée.  Une  sonnerie  électrique  lui  est  extrêmement  désagréable.  U 
est  impossible  de  ne  pas  remarquer  l'analogie  qui  existe  entre  les  réactions  de  la  malade 
à  ces  occasions  et  celles  qui  surviennent  après  une  excitation  sensitive,  piqûre  par 
exemple. 

Un  fait  important  h  noter  est  que  ces  troubles  sont  bilatéraux,  mais  nettement  plus 
accentués  à.  droite. 

Un  premier  examen  fait  il  y  a  quatre  mois  par  MM.  Lombard  et  Halphen  nous  affirma 
l'origine  centrale  des  troubles,  avec  intégrité  de  la  caisse  et  du  nerf  auditif  et  sans  trou- 
bles du  vertige. 

Récemment,  M.  Mûnch  a  bien  voulu  l'examiner  en  détail  devant  nous  et  voici  les  résul- 
tats de  cet  examen  ; 

Montre,  air,  5  centimètres  des  deux  côtés. 

Rinne,  positif  des  deux  côtés. 

Weber  (diapason  Vcrtex)  latéralisation  à  gauche. 

Schwabach  (durée  de  la  perception  du  diapason  à  la  masloldc)  diminué  k  droite  et  à 
gauche. 

Galton  (0,0  des  deux  côtés) . 

Les  différents  diapasons  sont  tous  perçus  :  elle  entend  mieux  C^  C^,  très  peu  C*. 

Elle  ne  reconnaît  pas  les  diapasons  entre  eut.  De  même  elle  n'identifie  pas  les  bruits 
qui  parviennent  à  ses  oreilles  :  bruit  de  la  montre,  bruit  fait  en  frappant  sur  un  verre. 

L'épreuve  de  Baraoy  a  provoqué  un  nystagmus  normal  (eau  à  IS"). 

Il  résulte  de  ces  faits  que  ces  troubles  paraissent  être  d'origne  centrale.  La  caisse  et 
le  conduit  auditif  sont  sains,  ainsi  que  l'oreille  interne. 

Un  point  qu'il  convient  aussi  de  préciser  ebt  l'évolution  des  troubles.  Ils  paraissent 
nettement  avoir  débuté  après  le  dernier  ictus.  Depuis  six  mois  que  nous  cjnnaissons  la 
malade,  ils  ont  persisté  avec  une  tendance  cependant  à  s'atténuer  légèrement. 

Exjiiiex' OCULAIRE  (M.  Gslezowski).  —  Hémianapsie  en  cadran  inférieur  et  droit.  —  La 
réaction  pupillaire  hémianopsique  de  Wernicke  est  négative. 

Les  réactions  pupillaires  sont  normales. 

Pas  de  lésions  du  fond  de  l'œil. 

Pas  de  diplopie. 

Pas  de  nystagmus. 

Dans  le  secteur  supérieur  correspondant  à  l'hémianopsie,  la  perception  lumineuse  et 
des  couleurs  est  satisfaisante  mais  un  peu  moins  bonne  que  dans  le  secteur  correspondant 
gauche. 

Nous  avons  noté  plus  haut  les  hallucinations  visuelles. 

Parole.  —  Elle  est  légèrement  troublée  :  les  phrases  sont  souvent  indistinctes,  confuses, 
certains  mots  en  partie  escamotés,  bredouilles.  La  malade  éprouve  de  la  difficulté  à 
parler,  en  allemand  elle  parle  plutôt  plus  facilement.  (Elle  a  vécu  12  ans  à  Stuttgart). 
Jamais  elle  ne  se  sert  d'un  mot  pour  un  autre. 

La  lecture  est  très  satisfaisante,  à  part  une  certaine  difficulté  à  cause  de  l'hémianopsie. 
Elle  raconte  ensuite  ce  qu'elle  vient  de  lire. 

L'écriture  est  très  difficile  à  cause  de  l'atteinte  des  fonctions  motrices  de  la  main.  Mais 
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elle  n*hé8ite  jamais  dans  l'ex(>cution  de  la  lettre  à  dessiner,  elle  a  parfaitement  conserré 
l'a  notion  de  la  lettre  et  du  mot  à  écrire. 

L'intelligence,  fa  mémoire  ne  sont  troublés  en  aucune  façon.  Elle  cherche  et  retrouve  à 
leur  place  exacte  les  objets  rangés  avant  sa  maladie. 

II  n'existe  donc  chez  notre  malade  aucun  symptôme  d'aphasie  (elle  était  droitîère). 

En  somme  il  existe  chez  cette  malade  un  ensemble  de  symptômes  qui  per- 
mettent de  les  rattacher  au  syndrome  thalamique.  Hémiplégie  légère,  droite, 
troubles  de  sensibilité  dans  ce  même  domaine  plus  marqués  aux  extrémités. 
Phénomènes  douloureux  extrêmement  accentués,  localisés  à  droite  actuellement, 
mais  qui  se  sont  aussi  manifestés  à  gauche,  pendant  une  partie  de  la  maladie. 
Enfin  hémianopsîe  en  cadran  inférieur  droite. 

Des  caractères  spéciaux  méritent  d'être  signalés  : 

L'évolution  par  petits  ictus  successifs,  comme  on  en  voit  chez  les  lacunaires, 
est  assez  particulière.  De  même  les  troubles  de  la  parole  ne  sont  généralement 
pas  observés  chez  les  malades  présentant  le  syndrome  de  la  couche  optique. 

Quant  aux  troubles  de  Taudition  ils  ont  été  généralement  relevés  comme  lègen 
et  passagers.  Dans  notre  cas  ils  sont  bilatéraux  mais  nettement  plus  marqués  à 
droite.  Ils  durent  depuis  plus  de  six  mois  sans  atténuation  notable,  caractérisés 
par  les  phénomènes  que  nous  avons  décrits.  Les  troubles  paraissent  être  d'ori- 
gine centrale  et  contemporains  du  dernier  ictus  à  la  suite  duquel  apparurent  les 
phénomènes  constitutifs  du  syndrome.  Ils  sont  absolument  distincts  de  tout 
phénomène  d'aphasie  sensorielle.  La  question  des  troubles  auditifs  consécutifs 
aux  lésions  de  la  couche  optique  (Cf.  A0O.  Neur.  4909,  n*"  2  et  6,  Haskowec, 
Roussy)  est  très  discutée.  Des  faits  tels  que  celui  que  nous  rapportons  méritent 
d*ètre  soigneusement  enregistrés. 

X.  Sur  un  nouveau  signe  d'hémiplégie  organique,  par  M.  Yincenzo  NfiRi. 

(Présentation  du  malade.) 

Ce  signe  consiste  en  ce  que  le  malade  étant  debout,  les  jambes  écartées  et  les 
bras  croisés  sur  la  poitrine,  si  on  lui  fait  fléchir  le  tronc  sur  le  bassin  en  loi 
disant  de  tenir  les  jambes  droites,  on  observe  qu'à  un  certain  moment  (lorsque 
le  tronc  a  presque  atteint  la  ligne  horizontale)  la  jambe  du  côté  paralysé  fléchit 
d'un  certain  degré  tandis  que  la  jambe  saine  reste  raide. 
Une  seconde  manière  de  constater  le  phénomène  est  celle-ci  : 
Le  malade  étant  dans  le  décubitus  dorsal,  si  on  lui  soulève  passivement  et 
alternativement  les  deux  jambes  comme  pour  provoquer  le  phénomène  de 
Lasèque,  on  observe  que  du  côté  sain  on  peut  soulever  la  jambe  jusqu'à  enriron 
70  ou  75  degrés,  tandis  que  dans  le  côté  malade  la  jambe  fléchît  entre  40  et 
50  degrés.  Ce  phénomène  est  probablement  dû  à  une  hypertonie  des  muscles 
fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Hypertonie  qui  semble  s'établir  dés  les 
premiers  temps  de  l'hémiplégie,  car  l'auteur  l'a  observé  même  dans  des  cas  de 
coma  (1). 

XI.  Pathogénie  de  la  Névrite  Optique  dans  les  Tumeurs  Cérébrales, 

par  M.  Souques. 

La  stase  papillaire  et  par  suite  la  névrite  optique  des  tumeurs  cérébrales  sont- 
elles  dues  &  l'hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  ou  bien,  comme  le  pen- 
sent certains  auteurs,  à  l'action  toxique  des  produits  sécrétés  par  les  cellules  do 

(1)  Un  travail  détaillé  avec  photographies  paraîtra  dans  un  des  prochains  numéros  da 
la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétriére. 
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néoplasme  intracranien?  II  est  ordinairement  impossible  de  répoudre  avec  certi* 
Inde  à  la  question^  c'est-à-dire  d'affirmer  catégoriquement  que  la  névrite  opti- 
-que  relève  exclusivement  de  Tun  ou  de  l'autre  de  ces  deux  processus,  parce  que 
l'un  et  l'autre  coexistent  dans  presque  tous  les  cas  de  tumeur  cérébrale,  et  que 
les  partisans  de  Tune  ou  l'autre  opinion  peuvent  invoquer  à  loisir  le  rôle  méca- 
nique de  l'hypertension  intracranienne  ou  le  rôle  noeif  de  l'intoxication. 

J'ai  eu  l'occasion  d'observer  un  cas  favorable,  je  veux  dire  un  cas  où  l'un  des 
^eux  processus  précédents  était  seul  en  cause.  L'observation  détaillée  a  été  publiée 
ailleurs (1).  J*en  extrais  simplement  le  point  intéressant  dans  l'espèce.  Un  homme 
•de  65  ans  coinmence  à  présenter  dès  l'âge  de  40  ans,  les  premiers  symptômes 
<d'une  tumeur  cérébrale  :  céphalée  paroxystique  et  vertiges.  A  26  ans  survien- 
nent des  attaques  convulsives  et,  trois  ans  après,  une  amaurose  qui  ne  tarde  pas 
À  devenir  totale  et  complète.  Depuis  lors,  c'est-à-dire  depuis  plus  de  trente-cinq 
ans,  cette  amaurose  est  restée  absolue,  sans  aucune  modification.  L'acuité  visuelle 
était  nulle  et  l'ophtalmoscope  montrait  une  atrophie  papillaire  caractéristique, 
suite  de  névrite  optique  double.  La  mort  étant  survenue  accidentellement,  oa 
trouva  à  l'autopsie  un  anévrjsme  très  volumineux  de  l'artère  sylvienne. 

Les  nerfs  optiques,  que  je  présente  à  la  Société,  sont  extrêmement  alté- 
rés. La  cavité  de  la  gaine,  remplie  de  liquide  et  énormément  dilatée,  est  tra- 
versée par  des  filaments  conjonctifs  très  tenus  qui  vont  du  nerf  à  la  gaine. 
Quant  aux  nerfs  optiques  ils  sont  extraordinairement  réduits  de  volume,  et 
l'examen  histologique  fait  voir  que  leurs  fibres  sont  totalement  et  complètement 
dégénérées. 

II  est  évident  qu'ici  la  névrite  optique,  ne  pouvant  être  mise  sur  le  compte  d'une 
intoxication  qui  manque,  ne  peut  relever  que  de  l'hypertension  du  liquide 
céphalo-rachidien.  Il  est  vrai  que  l'intoxication  faisant  défaut,  ce  cas  ne  peut 
rien  prouver  contre  le  rôle  éventuel  de  celle-ci. 

Mais  l'action  nocive  des  toxines  néoplasiques  sur  les  nerfs  optiques  n'est  pas 
établie.  Si  elle  était  réelle,  on  devrait  rencontrer  fréquemment  cette  névrite 
dans  les  tumeurs  viscérales  (du  tube  digestif,  du  sein,  de  l'utérus,  etc.)  qui 
déversent  sans  cesse  des  toxines  dans  l'organisme.  La  théorie  mécanique  a,  au 
contraire,  fait  ses  preuves.  Des  faits  semblables  à  celui  que  je  viens  de  citer 
l'établissent  sur  des  bases  solides.  De  même^  les  résultats  de  la  craniectomie 
décompressive,  qui  fait  disparaître  la  stase  papillaire,  plaident  hautement  non 
seulement  contre  la  théorie  toxique  mais  encore  pour  la  théorie  mécanique  de 
rhypertension. 

Quant  à  la  physiologie  pathologique  de  la  névrite  optique  des  tumeurs  céré- 
brales, je  n'ai  pas  l'intention  de  la  discuter  ici,  &  propos  de  l'observation  que  je 
présente.  Je  ferai  simplement  remarquer  que  l'opinion,  défendue  à  ce  sujet  par 
M.  Dupuy-Du temps,  est  en  harmonie  avec  l'anatomie  et  la  physiologie  qui 
montrent  la  libre  communication  de  l'espace  sous-arachnoîdien  et  de  la  gaine 
optique,  d'une  part,  et  d'autre  part  la  transmission  de  la  pression  de  l'une  à. 
l'autre  cavité.  L'œdème  papillaire  relèverait  de  la  stase  veineuse,  qui  serait 
elle-même  due  à  la  compression  de  la  veine  centrale  de  la  rétine  (au  point  où 
elle  traverse  la  gaine  optique)  par  le  liquide  céphalo-rachidien  sous  pression  qui 
remplit  et  distend  cette  gaine. 

(i)  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpétrière,  1908,  p.  108. 
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XII.  Autopsie  d'un  Mal  de  Pott  ancien  avec  gibbosité  et  paraplégie 

guérie,  par  M.  Alquibr. 

A  la  suite  d'une  chute,  puis  d'une  pleurésie,  suryenoes  à  S9  ans,  la  malade 
présenta  un  mal  de  Pott  dorso-lombaire,  pour  lequel  elle  fut  maintenne  dans  le 
décubitus  de  29  à  34  ans,  puis  resta  quelque  temps  sans  pouvoir  se  servir  de 
ses  jambes.  Admise  À  32  ans  à  la  Salpétrière,  elle  recommença  bientôt  à  mar- 
cher et  put  être  employée  &  la  lingerie.  Dans  les  dernières  années  de  sa  vie,  on 
ne  constatait  plus  qu'une  forte  gibbosité  dorso-lombaire,  sans  aucun  trooble 
nerveux  :  elle  ne  souffrait  plus  du  tout  depuis  l'âge  de  48  ans.  —  Mort  i 
72  ans.  Toute  la  colonne  dorso-lombaire  fut  réséquée,  et  fixée  par  le  formol  : 
puis,  fendue  dans  le  sens  antéro-postérieur,  pour  en  extraire  la  moelle,  qui  se 
trouva  ainsi  fixée  in  situ.  Il  existe  une  forte  gibbosité  anguleuse,  due  à  reffon- 
drement  des  corps  des  trois  dernières  vertèbres  dorsales,  et  de  la  I**^  lombiire, 
que  la  radiographie  montre  soudés  ensemble  sur  leur  moitié  antérieare,  la  pos- 
térieure étant  occupée  par  un  foyer  tuberculeux  en  voie  de  guérison,  arec  de 
nombreuses  esquilles  osseuses,  formant,  au  niveau  de  la  42*  dorsale,  une  saillie 
anguleuse  dans  le  canal  rachidien,  dont  le  diamètre  antéro-postérieur  est,  à  ce 
niveau,  de  2  centimètres.  En  regard  des  lésions  osseuses,  s'étale  sur  la  dore- 
mère,  une  mince  couche  de  fongosités,  englobant  légèrement  les  racines.  La 
moelle,  très  au  large  dans  le  canal  osseux,  ne  semble  élongée  en  aucune  façon, 
mais  sa  face  antérieure  présente,  à  hauteur  des  esquilles  saillantes,  un  sHIod 
transversal,  avec  léger  renflement  au-dessus.  Il  j  a  donc  eu  compression  légère 
par  les  lésions  osseuses,  mais  elle  n'a  pas  entravé  la  guérison  des  troubles  ner- 
veux. —  L'examen  histologique  sera  publié  ultérieurement. 
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ASSEMBLÉE  GÉNÉRALE 

Du  2  décembre  1909. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris  8*est  réunie  en  Auemhlêê  générale,  le  jeudi 
^  décembre  1909,  à  11  heures  1/2  du  matin^  sous  la  présidence  de  M.  Achard. 

Sont  pr^Mnli  aux  votes  18  membres  fondateurs  ou  titulaires  :  MM.  Aghard, 
Alquibb,  fiABiNSKi,  Bauer,  Glaude,  Dejerinb,  Mme  Dejerimb,  Duroua,  Duprë, 
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Crouzon,  Enriquez,  Gashb,  Hallion,  Hubt,  Klippel,  de  Lapersonne,  Rochon* 
duvignaud,  rousst. 
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Élection  du  Bureau  pour  1010. 

L'Assemblée  Générale  procède  à  l'élection  du  Bureau  pour  l'année  1910.  Le 
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Président MM.  A.  Souques. 

Ytee-Frisident E.  Dupré. 

Secrétaire  général Hbnby  Meige. 

Trésorier Sigàrd. 

Secrétaire  des  Séances * . . .  A.  Baubr. 


Éleotion  d'un  Membre  Titulaire. 
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Il  n'j  a  pas  d'élections  de  membres  correspondants  nationaux. 
Les  élections  de  membres  correspondants  étrangers  sont  remises  à  une  date  ulté* 
rieure. 
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Familial  (Syndrome  labio-glosso-laryngé 
pseudo-bulbaire  — )  (Klippel  et  Pierre- 
Weil),  12. 

Familiale  (Maladie  ^  de  l'appareil  céré- 
belleux, hérédo-atazie  cérébelleuse  de 
Pierre  Marie)  (Raymond  et  Lhermitte),  73. 

~  (Paraplégie  spastique —,  autopsie)  (Ray- 
mond et  Rose),  289. 

—  (Un  cas  de  névrose  singulière  —  (myo- 
clonic)  avec  glycosurie  et  crises  épilepti- 
formes)  (Lenodle  et  Aubinbau),  314. 

FamUle  (Friedreich  et  hérédo-ataxie  céré-- 
belleuse  dans  une  même  —)  (BArEs  et 
Gy),  7. 

Fémoro-cutané  (Névralgie  paresthé- 
sique bilatérale  du  —  et  du  perforant 
cutané  supérieur  du  crural  chez  une 
femme  enceinte)  (Dcfoor  et  Cottenot),!  52. 

Fibres  aberrantes  (Contribution  à  l'étude 
des  —  de  la  voie  pédonculaire  et  de  la 
dégénérescence  de  la  pyramide  et  du 
ruban  de  Reil  dans  les  lésions  de  l'étage 
antérieur  du  pont)  (Jumentié),  266. 

Fièvre  et  troubles  trophiques  attribués  & 
l'hystérie  (Babinski),  28. 

—  hystérique  (Sur  la  '-)(8oca),  13. 

Flexion  spontanée  du  pouce  par  redresse- 
ment provoqué  des  autres  doigts  chez 
des  hémiplégiques  contractures  (Klippbl 
et  Weil),  174. 

Friedreich  et  hérédo-atazie  cérébelleuse 
dans  une  même  famille.  Maladie  de  — 
avec  lymphocytose  rachidienne  (Baubr 
et  Gy),  7. 

—  (Troubles  de  la  sensibilité  dans  un  cas 
de  maladie  de  — )  (Jumentié  et  Cbbnbt), 
354. 
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Oibbosité  (Autopsie  d'un  mal  de  Pott 
ancien  avec  —  et  paralysie  guérie)  (Al- 
qdier),  436. 

CUganUsme  infantile  avec  ébauche 
(Tacromégalie  (Thibierge),  60. 

Gilles  de  la  Tourette  (Maladie  de  —  et 
paralysie  générale)  (Marchand),  236. 

Glycosurie  (Un  cas  de  névrose  singu- 
lière familiale  (myoclonie)  avec  ^  et 
crises  épilepti formes)  (Lenodle  et  Aubi- 

NBAC),  314. 

Goitre  exophtalmique  et  tremblement  (Bou- 
don),  66. 

Goût  (Syndrome  protubérantiel  avec  liy- 
perezcitabilité  ou  facial  et  troubles  du 
— )  (Raymond  et  Français),  148. 

Gravidique  (Névrite  —  localisée  au 
pneumogastrique.  Persistance  de  la  ta- 
chycardie trois  mois  après  la  disparition 
de  vomissements  incoercibles)  (Dupour 

et  COTTENOT),  116. 


Hèmatobulbie  (Hématomyélie  cervicale 

avec  ~)  (Andrb-Thomas  et  Tinel),  214. 
Hématomyélie  (Achard  et  Foix),  293. 

—  cervicale  avec  hèmatobulbie  (André- 
Thomas  et  Tinbl),  214. 

Hémianesthésie  organique  (A  propos 
de  1'—)  (AchardK  403. 

Bémianopsie  (Hémiplégie  et  —  transi- 
toires. Suites  d'attaques  d*épilepsie 
symptomatique)  (Klippel  et  Stroehlin), 
389. 

Bémichorée  et  signes  de  lésion  orga- 
nique du  système  nerveux  central.  Lvm- 
phocytose  du  liquide  céphalo-rachidien 
(Andrê-Thomas  etTiNBL),  212. 

Hémiplégie  (Note  sur  un  cas  de  rhuma- 
tisme chronique  associé  k  V^.  Prédomi- 
nance des  déformations  du  côté  opposé  à 
rhémiplégie)  (Parhon  et  Baiati),  320. 

—  cérébrale  (mtte  (Amyotrophie  globale  du 
membre  mFérieur,  vraisemblablement 
d'origine  myétopathique,  chez  une  en- 
fant atteinte  a'—)  (Andri^-Thomas  et 
Labbé),  306. 

—  cérébrale  infantile  avec  aphasie  (De- 
cLoux  et  Mme  Tinbl),  38G. 

—  gauche  (Syndrome  pédonculaire  avec  — 
et  ophtalmoplégie  totale  latérale)  (Zosin), 
26. 

—  hystérique  droite  ot  aphasie  motrice  pure 
hystérique.  Guérison  complète  par  la 
suggestion  à  Tétat  de  veille)  (Lêvy- 
Bruhl),  37. 

—  infantile  (Absence  fréquente  de  la  con- 
tracture dans  1' — )  (Lo.ng),  409. 

—  organique  (Un  nouveau  signe  d*— ) 
(Néri),  434. 

^  transitoire  et  hémianopsie.  Suites  d'at- 
taques d'épilepsie  symptomatique  (Klip- 
pel et  Stromhlin),  389. 

Hémiplégique  (Abcès  cérébraux  mul- 
tiples à  forme  —  au  cours  d'une  tubercu- 
lose pulmonaire  avec  dilatation  et  infec- 
tion Bronchique)  (Roger),  280. 


Hémiplégiques  (Hémispaame  akMd- 
sique  à  physionomie  de  cootracturef  -; 
(Ballet  et  Kahn),  415. 

—  conlraelurét  (Flexion  spontanée  do  pocr; 

Sar  redressement  provoqué  des  autra 
oigts  chez  les  — )  (Rliffbl  et  Pniiii- 
Weil),  174. 
Hémispasme  aihéiotique  à  physionooM 
de  contratures  hémiplégiques  (Ballet  e: 
Kah.%),  415. 
Hérédo-ataxie  eérébelleuMe,  deux  m 
(Et.  Brissacd),  367. 

—  —  et  maladie  de  Friedreich  dans  oim 
même  famille  (Baubr  et  6t},  7. 

^  —  (Sur  un  cas  de  maladie  familiale  de 
l'appareil  cérébelleox)  (Ratmord  et  Liit- 
mitte),  73. 

Hérédo-syphilitiqne  (Méningite  —  i 
forme  tabétique)  (Rayho.xd  et  ioccsiii< . 
161. 

Hsrperexcitabilité  tendineuee,  rootilité 
volontaire  et  contracture  dans  les  cL^di 
paraplégie  spasmodique  (NoIca),  359. 

Hypoglosse  (Tabès  avec  atrophie  des 
muscles  innervés  par  la  branche  motrice 
du  trijameau,  le  pneumogastrique,  l? 
spinal,  r —  et  les  racines  inférieures  à\k 
plexus  cervical)  (Sococss  et  Cbeké).  53 

H3rpoph3rse  (Tumeur  de  T—  dans  l'acro- 
mégalie)(LEcèNE  et  Rousst),  338. 

Hystérie  (Fièvres  et  troubles  tropbi^pies 
attribués  à  T— )  (Babinski),  28. 

—  (Résumé  d'observations  faites  sur  des 
survivants  de  la  catastrophe  de  Messine) 
(NÉRi),  53,  174. 

Hjrstérique  (Hémiplégie  droite  et  apha- 
sie motrice  pure  — .  Guérison  par  log- 
gestion  à  l'état  de  veille)  (LÉrY-Bicsi . 
37. 

—  (Pseudo-contracture  spasmodiqne  H 
(Noïca),  9. 

—  (Un  cas  de  rétraction  du  testicule  asso- 
ciée à  la  contracture  —  du  membre  iofé- 
rieur)  (Klippel  et  Pierre- Weil),  176. 

—  (Sur  la  Ûévre  — )  (Soca),  13. 


Idéatoire  (Apraxie  — )  (Laignel-Lavas- 

TINB  et  BOUDON),  39. 

Inégalité  pupillaire  latente  chex  les  base< 
dowiens  (Cantonnbt),  317. 

Infiammateire  (La  nature  —  de  cer- 
taines sclrrosc  en  plaques)  (Lejosme  et 
Lhermitte),  136. 


Kyste  et  œdème  sous-épendymaire   De- 

LAMARRE  Ct  MeRLB),   335. 


Labio  -  glosso  -  laryngé  (  Syndrome 
pseudo-bulbaire  héréditaire)  (Ruptbl  et 
Pibrre-Weil),  12. 

liObe  frontal  (Deux  cas  de  tumeur  céré- 
brale du  ->)  (Babikski),  242. 
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frontal  gauche  (Aphasie  motrico  et 
&^raphie  transitoire,  sans  aphasie  senso- 
rielle, après  intervention  sur  le  cerveau) 
(VouTBRS  et  Chevallier),  121. 

Jisations  motrices  eorticalei  (Un 
quatrième  cas  de  sclérose  latérale  amyo* 
trophique.  A  propos  des  — )  (Rossi  et 
Roqssy),  S60. 

ipinales  dans  un  cas  de  désarticula- 
tion scapulo-humérale  remontant  &  Ten- 
fance  (M.  et  Mme  Dejbrine),  252. 

Xjiymphocytosa  (Hémicboréo  et  signes 
de  lésion  organique  du  système  nerveux 
central.  —  au  liquide  céphalo-racliidion) 
(Andrb-Tbomas  et  Tinel),  212. 

—  -i'oekidienne  dans  la  maladie  de  Frie- 
dreich  (Baubr  et  Gr),  7. 


ICAcboire  (Mouvements  d'élévation  de  la 
paupière  supérieure  associés  aux  mou- 
vements d'abaissement  de  la  — )  (Sod- 
iiuBs),  229,  346. 

M6xiingé  (BncéphalomyéUte  consécutive 
à  un  état  —  chez  une  fillette  de  9  ans. 
Sclérose  en  plaques)  (Ratmond  et  Le- 
jonne),  117. 

M6xiingite  ambulatoire  pottérieure  (Bais- 
SAUO  et  SicARo),  207. 

—  ehroniqtte  typkilitique  (Un  nouveau  cas 
de  —  sans  symptômes  cliniques)  (Vin- 
cent), 313. 

—  hérédo-typhilitique  &  forme  tabétique 
(Raymond  et  Todchard),  161. 

Méningites  (Lésions  radiculaires  dans 
les  —  )  (Tinel),  269. 

Méningocoqae  (Radiculite  lombo-sacrée 
à  — )  (Dejbrinb  et  Tinel),  200. 

Méningomyélite  syphilitique  chronique 
apparue  30  ans  après  le  chancre  (Bris- 
SAUD  et  Baver).  4. 

Vantaux  (Sclérose  en  plaques  débutant 
par  des  troubles  —  simulant  la  paraly- 
sie générale)  (Raymond  et  Touchard), 
68. 

M eaaf  ne  (Troubles  nerveux  observés  chez 
des  survivants  de  la  catastrophe  de  — ) 
(Nbri).  53.  174. 

Moelle.  Localisations  motrices  dans  un 
cas  de  désarticulation  scapulo-humérale 
remontant  à  l'enfance  (M.  et  Mme  Dejb- 
rinb), 252. 

—  (Présentation  d'une  —  de  syringomyélie 
en  canne  de  Provence)  (RodssyK  134. 

—  (Sur  la  ffenèse  des  lésions  de  la  —  dans 
un  cas  de  syphilis  nerveuse  à  marche 
rapide)  (Alqoier),  323. 

Monoplégie  brachiale  (Barinski),  50. 

Motilité  (Troubles  de  la  —  dans  la  ma- 
ladie de  Thomsen)  (Brissaud  et  Baubr), 
232. 

—  volontaire  (Hyperexcitabilité  tendi- 
neuse, —  et  contracture  dans  les  cas  de 
paraplégie  spasmodique)  (NoIca),  359. 

Monvement  automatique  (Paralysie  du 
mouvement  voiitionnel  avec  conserva- 
tion du  — )  (Eggbr),  197. 

(Paralysie  du  —  avec  conservation 

du  mouvement  voiitionnel)  (Eoger),  863. 


MonTements  associés  sp<umodiques  (Rap- 
ports entre  les  —  et  les  réflexes  tendi- 
neux et  périostiques)  (Noîca),  223. 

—  d'élévation  de  la  paupière  supérieure 
associés  aux  mouvements  d'abaissement 
de  la  mâchoire  (So codes),  229. 

—  passifs  et  mouvements  actifs  dans  un 
cas  de  monoplégie  brachiale  (Babinski), 
50. 

Mntilations  spontanées  (Un  cas  de  syrin- 

Îomyélie  avec  —  des  doigts)  (Chenet  et 
DMENTIÉ),  296. 

Myasthénie  grave  d'Erb-Goldflam  avec 
autopsie  (Laignel-Lavastine  et  Bouoon), 
259. 

Myélopathique  (Amyotrophie  globale 
du  membre  inférieur,  vraisemblable- 
ment d'origine  — ,  chez  une  enfant  at- 
teinte d'hémiplégie  cérébrale  fruste)  (An- 
dré-Thomas et  Labbé),  306. 

Myoclonie  (Un  cas  de  névrose  singulière 
familiale  ( — )  avec  glycosurie  et  crises 
épileptiformes)  (Lenoble  et  Acbineac), 
314. 

Myokymies  et  acaralgies  éphémères 
(Cruchbt),  182. 

Myopathie  (Altérations  osseuses  au  cours 
de  la  — )  (Merlb  et  Raulot-Lapointe), 
135. 

—  du  type  juvénile  d'Erb  ayant  débuté  à 
60  ans  (Sézary,  Chenet  et  Jumentié),  430. 

MyopaÙiiq[ue  tcapulo-humérah  (Maladie 
de  Basedow  sans  hvpertrophie  au  corps 
thyroïde  associée  a  une  atrophie  —  et 
au  rhumatisme  déformant)  (Ddfour  et 
Ghazal),  278. 

Myotonie  (Maladie  de  Thomsen)  (Bris- 
saud, Bauer  et  Gt),  114. 

—  Troubles  de  la  motilité  (Brissaud  et 
Baubr),  232. 


N 

NsBTns  congénital  &  topographie  zoni- 
forme  (Achard  et  Ramond),  157. 

Nerf  facial  (Syndrome  protubérantiel  avec 
hyperexcitabilité  du  —  et  trouble  du 
goût)  (Raymond  et  Français),  148. 

Nerveux  (Deux  cas  de  chorée  persis- 
tante avec  signes  de  lésions  anatomi- 
ques  légères  du  système — )  (Claude),  341. 

—  (Hémicboréo  et  signes  de  lésion  orga- 
nique du  système  —  central.  Lympho- 
cytose  du  liquide  céphalo-rachidien) 
(André-Thomas  et  Tinel),  212. 

—  (Troubles  ^  observés  chez  des  survi- 
vants de  la  catastrophe  do  Messine) 
(NÈRi),  53, 174. 

Neoroiibroinatose  (Maladie  de  Reclilin- 
ghausen  et  rétraction  de  l'aponévrose 
palmaire)  (Merle),  104. 

Neurotisation  (Sur  la  —  du  ramollisse- 
ment cérébral)  (Merle),  137. 

Névralgie  paresthésique  bilatérale  du  f^ 
moro-cutané  et  du  perforant  cutané 
supérieur  du  crural  chez  une  fenim? 
enceinte  (Ddpocr  et  Cottenot),  152. 

Névralgies  (Corps  tliyrolde  et  — .  Oy- 
sesthésies  thyroïdiennes)  (Léofold-Lévi 
I      et  de  Rotbscbild),  180. 
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Névraxe  (Action  du  radium  sur  les  tis- 
sus du  — )  (Alqcier  et  Paurb-Bbadlied), 
197. 

Névrite  ageendantê  (Contribution  à  l'étude 
anatomo-patliologique  de  la  — ,  A  propos 
d*un  cas  suivi  d  autopsie)  (Dejbrinb  et 
André -TiiOMA8),  465. 

—  gravidique  localisée  au  pneumogastrique. 
Persistance  de  la  tachycardie  trois  mois 
après  la  disparition  de  vomissements 
incoeivibles  (OcpouR  et  Cottbnot),  116. 

—  optique  (Patliogénio  de  la  —  dans  les 
tumeurs  cérébrales)  (Soduob»),  434. 

Névroglle  (Lésions  de  la  —,  des  cylin- 

draxes  et  des  vaisseaux  dans  la  sclérose 

en    plaques)   (Lhbrmittb  et  Guccionb), 

334. 
Névropathiquas  (Tics  à  début  tardif  et 

mouvements  clioréiques  — )  (Brissadd  et 

Salin),  356. 
Névrose  singulière  familiale  (myoclonie) 

avec  glycosurie  et  crises  épileptiformes 

(Lenodle  et  Aubinbau),  314. 


Obstruction  intestinale  (Crise  gastrique 
tabétique  prise  pour  une  — .  Anus 
iliaque,  guérison)  (Oufodr  et  Cottvnot), 
115. 

Oculo-syinpathiq[ua  (Signe  d*Argyll- 
Robertson  unilatéral  avec  coexistence 
du  même  côté  d'un  syndrome  —  incom* 

Slet)  (de  LAPERSoNNEet  Cantonnbt),  407. 
vo-oérébelleusa  (Atrophie  — )  (Le- 
joNNE  et  Lhbrbitte),  19. 
Onglas  (Troubles  trophiquea  des  —  chez 

un  saturnin)  (Achard  et  Ramond),  159. 
Ophtalmoplégie  (Syphilis   héréditaire 
et—  interne)  (Lapbrsonnb),  113. 

—  totale  bilatérale  ^Syndrome  pédoncu- 
laireavec  hémiplégie  gauche.  ^  (Zosin), 
26. 

—  unilatérale  totale  avec  paralysie  des 
branches  sensitivo-motrices  du  trijumeau 
(Galbzowski),  61. 

Opothérapique  (Tremblement  —  dans 

la  maladie  d  Addison)  (Boinbt),  361. 
Optique  (Pathogénie   de   la  névrite   — 

dans  les  tumeurs  cérébrales)  (Souques), 

434. 
Organiques  (Ghorée  de  Sydenham  avec 

troubles  ^)  (Jument»  et  Gbbnbt),  356. 
Osseuses  (Altérations  —  au  cours  de  la 

myopathie)  (Merli  et  Raulot-Lapointb), 

13o. 


Pachyznéningite     cervicale     hffpertro- 

phique  suivie  d'autopsie  (Db/erinb  et  Ti- 

nbl)   94. 
Paral3rsie  antibrachiale  (Un  cas  de  tabès 

avec  —  à  type  saturnin)  (Brissaud  et 

Foix),  399. 

—  des  branches  sensitivo-motrices  du  triju- 
meau et  ophtalmoplégie  (Galbzowskt), 
61. 

—  du  biceps  et  du  brachial  antérieur  chez 


un  tabétique  (Gilbert,  Carnot  et  Dbs- 
comps),  124. 
Paralysie  du  mouvement  volitionnei  avef 
conservation  du  mouvement  autom&tiqae 
(Egger).  197. 

—  du  mouvement  automatique  avec  conser- 
vation du  mouvement  volitionnei  (£«• 
ger),  363. 

—  infantile  avec  cyanose  et  pseudo -hyper- 
trophio  extrêmement  marquées  fou^ 
sAun  etFoix),  338. 

•^  radieulaire  inférieure  du  plexus  brachial 
par  hyperélévation  simple  (Sézart,  Che- 
net et  JUMBNTIB).  429. 

Paralysie  générale,  paralysie  pseudo- 
bulbaire ou  maladie  de  ParlLinson  (Bris- 
saud, Baubr  et  G  Y),  180. 

(Sclérose  en  plaques  débutant  pir 

des  troubles  mentaux  simulant  la  — } 
(Raymond  et  Touchard),  62. 

(Maladie  de  Gilles  de  la  Tourette 

et  — )  ('Marchand),  236. 

Paraplégie  guérie  (Autopsie  d'un  mal  de 
Pott  ancien  avec  gibbosité  et  -*)  (Al- 
OUIbr),  436. 

—  spasmodique  (Hvperexcitabilité  tendi- 
neuse, motilité  volontaire  et  contractare 
dans  les  cas  de  — )  (NoIca),  S59. 

—  spastiquê  familiale  (Autopsie  d'une  ma- 
lade atteinte  de  -— )  (Ratmond  et  Rose), 
289. 

ParathyroXdes  et  maladie  de  Parldnsûs 
(àlqcibr),  344. 

Paresthésique  (Névralgie  —  bilatérale 
du  fémoro-cutané  et  du  perforant  cutané 
supérieur  du  crural  chez  une  femme 
enceinte)  (Dufour  et  Cottbnot),  152. 

Parkinson  (Paralysie  générale,  paralysie 
pseudo- bulbaire  ou  maladie  de —?)  (Bris- 
saud, Baubr  et  Gt),  180. 

—  (Parât  hyroldes  et  maladie  de  — )  (Al- 
quier),  344. 

Paupière  supérieure  (Mouvements  dVJé- 
vation  de  la  —  associée  aux  mouve> 
ments  d'abaissement  de  la  mâchoire) 
(Souques),  229,  346. 

Pédouculaire  (Cas  de  syndrome  —  avee 
hémiplégie  gauche  et  ophtalmoplégie  to- 
tale bilatérale)  (Zosin),  S6. 

—  (Contribution  A  l'étude  des  Gbres  aher- 
rantes  de  la  voie  —  et  de  la  dégénéres- 
cence de  la  pyramide  et  du  ruban  de 
Reil  dans  les  lésions  de  l'étage  antérieur 
du  pont)  (Jumentié),  266. 

Pédoncule  (Lésion  du  —  par  balle  de 
revolver)  (Guillain  et  Houxbl),  110. 

—  cérébral  (Le  signe  d'ArgyU-Robertson 
dans  les  lésions  non  syphilitiques  du 
— )  (Guillain,  Rochon-Duvignbaod  et  Tsoi- 
sibr),  153. 

(Syndrome  de  la  calotte  du  ^)  (Ray- 
mond et  Français),  146. 

Plexus  brachial  (Paralysie  radieulaire 
inférieure  du  —  par  hyperélévation 
simple)  (SézART,  Chenet  et  Juhbntib), 
429. 

—  Cervical  (Tabès  avec  atrophie  des  muscles 
innervés  par  la  branche  motrice  du  tri- 
jumeau,  le  pneumogastrique,  le  spinal, 
rhypoglosse  et  les  racines  infériêuits 
du  — )  (Souques  et  Gbbxb),  53. 
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Pneaxnogastriqaa  (Névrite  gravidique 
localisée  au  — .  Persistance  de  la  tacny- 
cardie  trois  mois  après  la  disparition  de 
vomlssemenls  incoercibles)  (Dufour  et 
Cottbnot),  116. 

—  (Tabès  avec  atrophie  des  muscles  inner- 
vés par  la  branche  motrice  du  triju- 
meau, le  —,  le  spinal,  Thypoglosse  et 
les  racines  inférieures  du  ptexus  cervi- 
cal) (Sodques  etCHÉNÉ),  53. 

Poliomyélite  antérieure  iubaiguë  du  type 

McapuUhhuméral  (Brissauo),  111. 
Polsrnévrito  alcoolique  ayant  débuté  par 

im  syndrome  méningé,  avec  coagulation 

massive   du    liquide    céphalo-rachidien 

(Gladdb),  378. 
Ponction  lombaire  et  syphilis  nerveuse 

(J.  Koox),  23. 
PonUHoérébelloux  (Trois  cas  de  tumeur 

de  l'angle  —  et  du  nerf  acoustique)  (Lan- 

N0I8  et  Ddrand),  275. 

—  (Tumeurs  de  Tangle  — )  (Jumkntié  et 
Chbnbt),  356. 

—  (Tumeurs  de  l'angle  —  dites  du  nerf 
acoustique.  Diagnostic  topographique  et 
traitement  chirurgical)  (Soooubs),  SB3. 

Pott  (Autopsie  d'un  mal  de  —  ancien  avec 

Îibbosité  et  paraplégie  guérie)  (Alquibs), 
36. 

Protnbérsuioe  Lésions  de  l'étage  anté- 
rieur (Jdmbmtib^,  266. 

Protnhèrantiei  (Syndrome  —  avec  hv- 
perexcitabilité  du  racial  et  troables  du 
goûtWRATMOND  et  Français),  148. 

PseoaoJsnlIwire  (Paralysie  générale, 
paralysie  —  ou  maladie  ae  Parkinson?) 
(Brissadd,  Baubr  et  6t),  180. 

—  f Syndrome  labioglosso-laryngé  —  hé- 
réditaire) (Klippel  et  Pibrrb-Wbil),  12. 

Psondo-oontraotnro  spasmodique 
hystérique  (Noie a),  9. 

Psaudo-nyportrophie  (Paralvsie  in- 
fantile avec  cyanose  et  —  extrêmement 
marquées)  (Brissaud  et  Poix),  358. 

Psenao-sclérosa  en  plaquet  juvénile  par 
tumeur  cérébrale  (Bsissaud  et  Sicard), 
160. 

Psando-tomeurs  cérébrales,  (Raymond, 
Français  et  Mbrle),  420. 

Pupilliairo  (Inégalité  —  latente  chez  les 
basedowiens)  (Cantonnbt),  317. 

Pupillaires  (Troubles  des  réflexes  —  au 
cours  d'un  sjrndrome  d'Erb)  (Long  et 
Audboud),  402. 

Pupille,  Argyll  Robertson  et  syndrome 
ocalo-sympathique  (de  Lapbrsonnb  et 
Cantonnbt),  407. 

Psrramido  (Des  fibres  aberrantes  de  la 
voie  pédonculaire  et  de  la  dégénéres- 
cence de  la  —  et  du  ruban  de  Reil  dans 
les  lésions  de  l'étage  antérieur  du  pont) 

(JOMBNTli),  266. 


Racines  anl^rieiirer  (Quelques  altération^ 
des  —  dans  le  tabès)  (Anorb-Thomas), 
246. 

Radionlaires  (Lésions  —  dans  les  mé- 
ningites) (TiNBL),  269. 


Badioulite  lombo-iacrée  &  méningocoque 

(Dbjbrinb  et  Tinel),  209. 
Radiographie  (Etude   sur  la  —  de  la 

selle  turcique)  (Toupbt  et  Inproit),  404. 
Radium  (Action  du  —  sur  les  tissus  du 

névraxe   (Alquibr    et  Faurb-Beaulibu)« 

197. 

—  (Sciatique  traitée  par  le  — )  (Touchard 
et  Mme  Fabre),  223. 

—  (Syringomyélie  traitée  par  le  — )  (Too- 
CHARD  et  Fabre),  221. 

Ramollissement  cérébral  (Sur  la  neuro- 

tisaUon  du  — )  (Mbrlb][.  137. 
Rasrnand  (Selérodermie  et  maladie  de 

—  avec  syndrome  bulbaire)  (Brissavd  et 

8alin),  397. 
Reoklinghansen  (Maladie  de  --  et  r^ 

rétraction    de    l'aponévrose    palmaire) 

(Merle),  104. 
Réflexe  conjoHctivo-mênlonnier  (Marbb), 

101. 
Réflexes  pupillaires  (Troubles  des  -—  au 

cours  d'un   syndrome  d'Erb)  (Lons  et 

AuDéocD),  402. 

—  tendineux  (Rapports  entre  les  mouve- 
ments associés  spasmodiques  et  les  — ) 
(NoICA),  223. 

(Sclérose  en  plaques  avec  abolition 

de  certains  —  et  troubles  des  percep- 
tions stéréognostiques  localisés  4  une 
main)  (Claude  et  Jacob),  106. 

Région  de  Broca  (Aphasie  motrice  et  mo- 
noplégie  brachiale  droite  consécutives  à 
une  iracture  étendue  de  la  voûte  du 
crâne  &  gauche.  Trépanation  de  la  — 

Ïiar  une  esquille  osseuse.  Guérison  de 
'aphasie  et  de  la  monoplégie)  (Vincent 
et  Dumolard),  70. 
Rétraction  du  testicule  (Un  cas  de  — 
associé  A  la  contracture  hystérique  du 
membre  inférieur)  (Klippel  et  Pierre- 
Weil),  176. 
Rhumatisme  chronique  associé  à  l'hémi- 

Slégie.  Prédominance  des  déformations 
u  c6té  opposé  à  l'héflAiplégle  (Pirhon 
et  Baiatu),  320. 

—  déformant  (Maladie  de  Basedow,  sans 
hypertrophie  du  corps  thyroïde  associée 
A  une  atrophie  myopathique  scapulo- 
humérale  et  au  —)  (Ddpodb  et  Chasal), 
278. 

Ruban  de  Reil  (Des  fibres  aberrantes  de 
la  voie  pédonciuaire  et  de  la  dégénéres- 
cence de  la  pyramide  el  du  —  aans  les 
lésions  de  l'étage  antérieur  du  pont)  (Ju- 

MENTli),  266. 

Ruhro-cérébelleuse  (Atrophie  — )  (Le- 
JONNE  et  Lhbrbittb),  19. 


Sarcome  du  IV"  ventricule  {CnAhaoh),  355. 

Saturnin  (Troubles  irophiques  des  ongles 
chez  un  — )  (Achard  et  Rahond),  159. 

^  (Un  cas  de  tabès  avec  paralysie  anti- 
brachiale A  type  — )  (Brissaud  ^t  Foix), 

Soapulo-huméral  (Poliomyélite  anté- 
rieure subaiguô  du  type  — )  (Brissaud), 
•  *  *• 
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Sdatique  traitée   par  le  radiam  (Tou- 

GHARD  et  MmePADRE),  22S. 

Solérodermle  et  maladie  de  Raynaud 
avec  syndrome  bulbaire  (Brissaud  et 
Salin),  397. 

—  en  bande  et  en  plaques  avec  dystrophie 
considérable  du  membre  inférieur  gauche 
(Chenet  et  Jumbntib),  395. 

Sclérosa  amyotropkique  (Etude  anato- 
mique  d*un  quatnème  cas  de  — )  (Rossi 
et  koussy),  260. 

—  en  plaguet  avec  abolition  de  certains 
réflexes  tendineux  et  troubles  des  percep- 
tions stéréognostiques  localisés  &  une 
main  (Claude  et  Jacob),  106. 

—  —  débutant  par  des  troubles  mentaux 
simulant  la  paralysie  générale  (Raymond 

etTODCHARD),  62. 

(Encéph^omyélite  consécutive  A  un 

état  méningé  chez  une  fille l  de  9  ans.  —) 

(Rayjiond  et  Lbjonnb),  117. 
(Lésions  de  la  névroglie,  des  cylin- 

draxes  et   des  vaisseaux  dans  la  — ) 

(Lhbrmitte  et  Guccionx),  334. 
(Nature  inflammatoire  de  certaines 

— )  (Lbjonnb  et  Lhbrmitte),  136. 

—  —  (Pseudo—  juvénile  par  tumaur  céré- 
brale) (Brissaud  et  81CARD),  160. 

—  latérale  amyoirophique  (Etude  anato- 
mique  d'un  quatrième  cas  de  — .  A  pro- 
pos des  localisations  motrices  corticales) 
(R08SI  et  RoussY),  260. 

Selle  tureique  (Etude  sur  la  radiographie 

de  la  — )  (Toupet  et  Inproit),  404. 
Seneibilité  (Troubles  de  la  ->  dans  on 

cas  de  maladie  de  Friedreich)  (Jumbntiê 

et  Chenet),  354. 
Spinal  (Résultats  rapprochés  et  éloignés 

de  la  section  de  la  branche  du  — )  (Bris- 

sAuo  et  Sicard),  145. 

—  (Tabès  avec  atrophie  des  muscles  inner- 
vés par  la  branche  motrice  du  triju- 
meau, le  pneumogastrique,  le  —,  l'hypo- 

glosse  et  les  racines  inférieures  du  plexus 
rachial)  (Souques  et  Ghené),  53. 

Spinale  (Atrophie  musculaire  progres- 
sive —  syphilitique)  (Merle),  323. 

Spinales  (Localisations  motrices  —  dans 
un  cas  de  désarticulation  scapulo- hu- 
merais) (M.  et  Mme  Dbjerinb),  252. 

Stéréognostiques  (Sclérose  en  plaques 
avec  abolition  de  certains  réflexes  ten- 
dineux et  troubles  des  perceptions  — 
localisés  à  une  main)  (Claude  et  Jacob), 
106. 

Syndrome  de  la  calolte  du  pédoncule  cé- 
rébral (Raymond  et  Français),  146. 

—  de  Weber  traumatique  par  balle  intra- 
cranienne.  Craniectomie  et  extraction 
de  la  balle  (Houzbl),  352. 

—  labio-gloêso-taryngé  pseudo-bulbaire  hé- 
réditaire et  famihal  (Klippel  et  Pierre- 
Weil),  12. 

—  m«ntnp^(Polynévrite  alcooliq^ue  ayant  dé- 
buté par  un  ^  avec  coagulation  massive 
du  liquide  céphalo-rachidien)  (Claude), 
378. 

—  oculo-tympathique  (Signe  d*Àrgyll  Ro- 
bertson  unilatéral  avec  coexistence,  du 
même  côté,  d'un  —  incomplet)  (de  La- 
personne  et  Cantonnet),  407. 


Syndrome  pédonculaire.  Un  cas  avec 
hémii>légie  eauche  et  ophtaimoplégie  to- 
tale bilatérale  (Zosin),  z6. 

—  protubérantiel  avec  hyperexcitabilité  du 
nerf  facial  et  troubles  du  goût  (Rathoxd 
et  Français),  148. 

—  tkalamique  et  hémianoslhésie  organique 
(Achard),  103. 

et  troubles  auditifs  (Merle),  430. 

—  ^  pur  et  —  —  mixte  (Roussy),  78. 
Syphilis   héréditaire    et  ophtaimoplégie 

interne  (Lapbrsonne)»  113. 

—  nerveute  et  ponction  lombaire  (J.  Roux). 
23. 

et  traitement  spédGque  (J.  Roox), 

24. 

—  —  (Sur  la  genèse  des  lésions  de  la 
moelle  dans  un  cas  de  —  &  marche  ra- 
pide) (Alouier),  323. 

—  spinale  apparue  30  ans  après  le  chancre 
(Brissaud  et  Bauer),  4. 

Syphilitique  (Atrophie  musculaire  pro- 
gressive spinale)  (Merle),  323. 

—  (Un  nouveau  cas  de  méningite  chronique 
—  sans  symptômes  cliniques)  (Vincent), 
313. 

Syphiliticrnes  (Le  signe  d'Argyll  Ro- 
bertson  dans  les  lésions  non  —  du  pé- 
doncule cérébral)  (Guillain,  Rochon-Oc« 
vignbaud  et  Troisier),  153. 

Sirringomyélie  avec  mutilations  spon- 
tanées des  doigts  (Chenet  et  Jumentû), 
296. 

—  (Présentation  d'une  —  en  canne  de 
Provence)  (Roussr),  13&. 


Tabès  (Ataxie  sans  troubles  sensitifs) 
(EoGSR),  132. 

^  avec  atrophie  des  muscles  innervés  par 
la  branche  motrice  du  triiumeau,  le 
pneumogastrique,  le  spinal,  I  hvpoglosae 
et  les  racines  inférieures  du  plexus  cer- 
vical (SouguEs  et  GaÉNi),  53. 

—  (Quelques  altérations  des  racines  anté- 
rieures dans  le  — )  (Andrb-Thoeas),  146. 

—  (Un  cas  de  —  avec  paralysie  antibra- 
chiale  à  type  saturnin)  (BaissAVD  et  Foix), 
399. 

—  fruste  avec  arthropathie  (Acbard  et 
Foix),  217. 

Tabéticiae  (Arthropathie  suppurée  ches^ 
un  — )  (Brissaud,  Bauer  et  Gr).  351. 

—  (Atrophie  musculaire  et  mams  d'Aran- 
Duchenne  ches  une  — )  (Merle),  391. 

—  (Crise  gastrique  —  prise  pour  une  obs- 
truction intestinale.  Anus  iliaque,  guéri- 
son)  (Dufour  et  Cottbnot),  115. 

—  (Méningite  hérédo-syphihtique  à  forme 
—)  (Raymond  et  Todcuard),  161. 

—  (Paralysie  du  biceps  et  du  brachial  an- 
térieur ches  un  — )  (Gilbert,  Garnot  et 
Descomps),  124. 

Tabéticiaes  (Symptômes  —  avec  arthro- 
pathie, sans  leucocytose  céphalo-rachi- 
dienne) (AcHARD  et  Foix),  295. 

Tachyosurdie  (Névrite  gravidique  loca- 
lisée  au  pneumogastrique.  Persistance 
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"^'  ta  —  trois  mois  après  la  disparition 
vomissements  incoercibles)  (Dufocr 
i^ottbmot),  116. 

ticnla  (Un  cas  de  rétraction  du  — 
«ociô  à  la  contraction  hystérique  du 
■mbre  inférieur)   (Klippbl  et   Pierre- 

i£IL),  176. 

iamicfae  (Syndrome  — )  (Merle), 
o. 

iorssT),  78. 

vghard),  103. 

«msan    (Maladie    de   — )    (Brissaud, 
.UER  et  Gy),  114. 

Troubles  de  la  motilité  dans  la  mala- 
.d  de  — )  (Brissaud  et  Baubr).  832. 
/TOlde  (Corps  —   et  vaso-motricité) 
.àopoLD  hévi  et  Rothschild),  30. 
Corps  —  et  névralgies.   Dysesthésies 
.yroldiennes)  (Lêopold-Lévi  etDsRoTHs- 

ilLD),  186. 

(Maladie  de  Basedow,  sans  bypertro- 

^  'lie  du  corps —  associée  à  une  atrophie 

'  lyopathique    scapulo-huméra^e    et   au 

'lomatisme  déformant)  (Dupour  et  Cha- 

al),  278. 

im  (Maladie  de  Gilles  de  la  Tourette  et 

aralvsie  générale)  (Marchand),  236. 
'  à    début  tardif  et   mouvements    cho- 

éiqacs     névropathiques     (Brissaud    et 
'    >alin),  356. 

rticolis  mental  (Traitement  du  —  de 
irB^'  Irissaud.  Lunettes  hémianopsiantes)  (Si- 

•  :ard),  348. 
—   traité  par  la  rééducation   psycho- 

oaotrice  (Brissaud  et  Bader),  350. 

)  raitemant  ipicifiquê  et  syphilis  ner- 
veuse (J.  Roux),  24. 

.remblement  (Goitre  exophtalmique  et 
— )  (Boddon),  66. 

kifiétique  (Sur  la  nature  des  troubles  de 
la  naotililé  dans  les  affections  du  cervo- 

^  Jet.  Dysmêtrie.  —  et  statique.  Mouve- 
ments cloniques.  Perturbation  des  réac- 
tions d'équihbratioo.  Asynergie)  (André- 
Thomas  et  JOMENTIB),  369. 

•  opothérapique  dans  la  maladie  d*Addi- 
son  (BoiNET),  361. 

'répanation  pour  tumeur  cérébrale. 
AkHation  de  la  tumeur.  Guérison  (Ba- 
BiNSKi  et  DE  Martel),  419. 

•  crânienne  déeompressire  suivie  d'aphasie 
transitoire  et  d'amélioration  durable  dans 
un  cas  de  tumeur  cérébrale  (Souques), 
380. 

Frijiizneaa  (Ophtalmoplégie  unilatérale 
totale  avec  paralysie  des  branches  sen- 
sltlvo- motrices  du  — )  (Galezowsky), 
6t, 

—  (Tabès  avec  atrophie  des  muscles  inner- 
vés par  la  branche  motrice  du  — ,  le 
pneumogastrique,  le  spinal,  Thypoglosse 
et  les  racines  inférieures  du  plexus  cer- 
vical (Sodoues  et  Chêne),  53. 

Trophicfaes  (Troubles  —  des  ongles 
chez  un  saturnin)  (Achard  et  Ramond), 
159. 


Trophlqnies   (Troubles   —    attribués  à 

l'hystérie)  (Barinski),  28. 
Tubaroulause    (Atrophies    musculaires 

multiples  d'origine  —  probable)  (Lbjonne 

et  TOUCHARD),  300. 

Tiunanr  cérébrale  (Deux  cas  de  —  )  (Ba- 
rinski), 133. 

(Pseudo-sclérose  en  plaques  juvénile 

par  -A  (Brissaud  et  Sicard),  160. 

(Trépanation  crânienne  décompres- 

sive,  suivie  d'aphasie  transitoire  et 
d'amélioration  durable,  dans  un  cas  de 
-)  (Souques),  380. 

(Trépanation  pour  — .  Ablation  delà 

tumeur.  Guérison)  (Barinski  et  Martel), 
419. 

Tumeurs  eérébral€t(  Deu.\  cas  de  pseudo— ) 
(Raymond,  Français  et  Merle),  420. 

(Lobe  frontal)  (Barinski),  242. 

(Pathogéoie  de  la  névrite  optique 

dans  les  — )  (Souques),   434. 

(Trois  cas  de  — )  (Boinet),  275. 

—  de  Vangle  ponto-cérébellcux  (Jumentib  et  ' 
Chenet),  355. 

et  du  nerf  acoustique  (Lannois  et 

DurandX  275. 

dites  du  nerf  acoustique.  Diagnos- 
tic topographique  et  traitement  chirur- 
gical (Souques),  283. 


Vasomotricité  (Corps  thyroïde  et  — ) 
(Leopold-Lêvi  et  de  Rothschild),  30. 

Ventricule  (Sarcome  du  IV»  — )  (Cha- 
srol),  355, 

Voie  pédoneulaire  (Contribution  &  l'étude 
des  libres  aberrantes  de  la  —  et  de  la 
dégénérescence  de  la  pyramide  et  du  ru- 
ban de  Reil  dans  les  lésions  de  l'étage 
antérieur  du  pont)  (Jumbntié),  266. 

Volltionnel  (Paralysie  du  mouvement 
automatique  avec  conservation  du  mou- 
vement — )  (Egger),  197,  363. 

Vomissements  incoercibles  (Névrite  gra- 
vidique localisée  au  pneumogastrique. 
Persistance  de  la  tachycardie  trois  mois 
après  la  disparition  des  — )  (Dupour  et 
Cottenot),  116. 


i«r 


Weber  (Syndrome  do  —  traumatique 
par  balle  intra-cranieone.  Cranicctomie 
et  extraction  de  la  balle)  (IIouzel),  352. 


Zoniiorme  (Nœvus  congénital  à  topogra- 
pbie  (Achard  et  Ramond),  157. 


TABLE   ALPHABÉTIQUE   DES   AUTEURS 


AcBARD  (Cil.).  (Alloeulion 
d'ouverture),  3. 

—  (Allocution  à  V occasion  du 
décès  de  M.  LampY  27. 

—  {A  propot  de  V  hémtanet' 
théêie  organique),  103.  . 

—  (Ditcustions),  207. 
AcHARD  (Ch.)  et  Foix  (Ch.). 

(Tabei  fruste  avec  arthro- 
pathiêh  217. 
—  (Hémalomyélie).  293. 

{Symptômes    tahétiques 

avec  arthropathie.  sans  leu- 
eocytose  eéphalO'rachi- 
dUnne),  295. 

AcHARD  (Ch.)  et  Ramond 
(Louis).  (Nœvus  congénital 
à  topographie  zoniforme), 
157. 

(Troubles     trophiques 

des  ongles  chez  un  satur- 
nin), 159. 

Alquibr  (L.).  (Sur  la  genèse 
des  lésions  de  la  moelle  dans 
un  cas  de  syphilis  nerveuse 
à  marche  rapide),  323. 

—  (Paralhyroïdes  et  maladie 
de  Parkinson),  3i4. 

—  {Autopsie  d^un  mal  de  Pott 
ancien  avec  gibbositè  et  pa- 
raplégie guérie).  436. 

—  {Discusûons),  334,  346. 
Alqdier  (L.)  et  Faure-Beac- 

LiBU.  {Action  du  radium  sur 
les  tissus  du  névraxe),  197. 

Ameuille.  Voy.  Boussy  et 
Ameuille. 

André-Thomaji.  {De  quelques 
altérations  des  racines  an- 
térieures dans  le  tabès), 
'   246. 

—  {La  nature  organique  de 
certaines  ehorées  de  Syden- 
ham),  308. 

—  œUcussion),  124.  173,  260. 

—  Voy.  Dejerine  (J.)  et  An- 
dré-Thomas. 

AndKÉ-TrOMAS     et    JUMENTIB. 

{Sur  la  nature  des  troubles 
de  la  motililé  dans  les  affec- 
tions du  cervelet.  Tremble- 


ment kinétique  et  statiaue. 
Mouvements  cloniques.  Per- 
turbation des  réactions  d^é» 
quilibration.  A  synergie  ) , 
369. 

André-Thomas  et  Labbé 
(Raoul).  (Amyolrophie  glo- 
bale du  membre  inférieur, 
vraisemblablement  d  origine 
myélopathique,  chez  une  en- 
fant atteinte  d'hémiplégie 
cérébrale  fruste),  306. 

André-Thomas  et  Tinel.  (Hé- 
michorée  et  signes  de  lésion 
organique  du  système  ner- 
veux central.  Lymphocytose 
du  liquide  céphalo-rachi- 
dien), 212. 

{Hématomyélie  cervicale 

avec  hémntobùlbie),  214. 

AuBiNEAD.  Voy.  Lenoble  et 
Aubineau. 

AuDÉouD  (G.).  Voy.  Long  et 
Audéoud. 


Babinski.  {Sur  la  fièvre  et  les 
troubles  trophiques  attri- 
bués à  l'hysténe),  28. 

—  {Monoplégie  brachiale  or- 
ganique, mouvements  actifs 
et  mouvements  passifs),  50. 

—  {Deux  cas  de  tumeur  céré- 
brale), 133. 

—  (Deux  cas  de  tumeur  céré- 
brale du  lobe  frontal),  242. 

—  {Discussions),  6,  B,  17,  30, 
53,  219,  221,  34»,  384.  408. 

Babinski  et  Martel  (iœ). 
{Trépanation  pour  tumeur 
cérébrale.  Ablation  de  la 
tumeur).  419. 

Baiato  (J.)  (de  Bucarest). 
Voy.  Parhon  et  Baiatu. 

Ballet  (Gilbert).  {Discussion). 
66,  186,  221,  408,  419. 

Ballet  (Gilbert)  et  Kahn 
(Pierre).  {Hèmispasme  athé- 
tosique  à  physionomie  de 
contractures  hémiplégiques), 
415. 

Bauer.    Voy.    Brissaud    et 


Bauer,  Brissaud,  Bauer  et 
Gy. 

Bauer  et  Gr.  (Maladie  de 
Priedreich  et  hérédo-ataxie 
cérébelleuse  dans  une  même 
famille.  Maladie  de  Pried- 
reich avec  lymphocytose  ra- 
ehidienne),  7. 

Boinet  (E.)  (de  Marseille). 
{Trois  ccts  de  tumeurs  céré- 
brales), 275. 

—  {Tremblement  opolhérapi- 

âue  dans  la  maladie  d*Ad' 
ison),  H61. 
Boinet  et  Olmer.  {Choréehé* 

réditaire  chronique).  240. 
BoNNiER    (IMerre).    {L'anxiété 
et    son  traitement    direct), 
98. 

—  (Discussion),  420.  423. 
BounoN  (Louis).  (Goitre  exoph-- 

talmique  et  tremblement). 
66. 

—  Voy.  Laignel-Lavastine  et 
Boudon. 

Brissaud.  {Poliomyélie  anté- 
rieure subaigu ë  du  type 
scapulo-humérnl).  lit. 

—  {Discussions),  173,  349. 
Brissaud  et  Bauer.  (Méningo- 

myélite  chronique  syphiliti- 
que apparue  30  ans  après 
le  chancre),  4. 

{Les  troubles  de  la  mo- 
tililé dans  la  mafodtV  de 
Thomsen),  23«. 

{Torticolis  mental  traité 

par  la  rééducation  psycho- 
motrice), 350. 

Brissaud,  Baier  et  Gr.  (Ma- 
ladie de  Thomnen),   414. 

{Paralysie  générale, 

paralysie  pseudo-bulbaire 
ou  maladie  de  Parkinson  ?), 
180. 

^  (Arthropathie  suppu- 

rée  chez  un  labétique),  351. 

Brissaud  et  Foix.  {Paralysie 
infantile  avec  ci/anose  et 
pseudo-hypertrophie  extrê- 
mement marquées),  358. 

—  —  {Sur  un  cas  de  tabès 
avec  paralysie  antibrachiale 
à  type  saturnin),  399. 
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Brissaud  et  Salin.  (Tic  à  dé- 
but tardif  et  mouvtmenti 
ehorétiquet  néoropathiques), 
356. 

(Selérodermie  et  maladie 

de  Baynaud  avec  iyndrome 
bulbaire),  397. 

Brissaud  et  mcard.  (Pieudo- 
idéroêe  en  plaques  juvé- 
nile par  tumeur  cérébrale), 
160. 

—  ^  (Résultats  rapprochés  $t 
éloignés  de  la  section  de  la 
branche  externe  du  spinal), 
145. 

—  —  (Méningite  ambulatoire 
postérieure),  207. 

Brissaud  (Etienne).  (Deux  cas 
d'tUrédo-ataxie  cérébelleuse)^ 
367. 


Canton  NET  (A.).  (Inégalité 
pupillaire  latente  chez  les 
basedowiens),  347. 

—  Yoy.  Lapersonne  (F.  de) 
et  Cantonnet. 

Cahnot.  Voy.  Gilbert,  Carnot 
et  Descomps. 

Chabrol  (h  ).  (Sarcome  du 
IV*  ventricule),  356. 

Chazal.  Voy,  Dufour  et  Cha- 
zal. 

Chéns  (H.).  Voy.  Souques  et 
Chéné. 

Chenet.  Voy.  Jumentié  et 
Chenet.  Sézarij,  Chenet  et 
Jumentié. 

Chenbt  et  Jumentié.  (Sijrin- 
gomyélie  avec  mutilations 
spontanées  des  doigts). 
296. 

(Sclérodermie  en  bande 

et  en  plaques  avec  dysiro- 
phie  considérable  du  mem- 
bre inférieur  gauche),  395. 

Chevallier.  Voy.  Vouters  et 
Chfvallier. 

Claude  (Henri).  (Deux  cas  de 
chorée  persistante  avec  si- 
gnes de  lésions  anatomiques 
légères  du  système  nerveux), 
341. 

—  (  Polynévrite  alcoolique 
ayant  débuté  par  un  syn- 
drome méningé  avec  coagu- 
lation massive  du  liquide 
céphalO'rachidien).  378. 

—  (Discussions),  214,220.312, 
3U. 

Claude  (Henri)  et  Jacob  (L.). 
{Sclérose  en  plaques  avec 
abolition  de  certains  ré- 
flexes tendineux  et  troubles 
des  perceptions  stéréognos- 
tiques  localisées  à  une  main), 
106. 

Claude   (H.)    et    Schaeffer 


(P.).  (Diplégie  spasmodique 
de  l'enfance  ou  symptômes 
associés),  304. 

Cottbnot.  Voy,  Dufour  et 
Cottenot. 

Cruchet  (René)  (de  Bor- 
deaux). (Des  myokymies  et 
des  aearalgies  éphémères), 
182. 

—  (Diseussions),  186. 


Dbclouz  et  TiNBL  (Mme). 
(Hémiplégie  cérébrale  infan* 
tile  avec  aphcuie),  386. 

Dbjbrine  (Discussions),  6»  94. 
110,  112,123,  124.  174,220, 
349,  356,385,  389,  409,419, 
428. 

Dbibrine  (J.)  et  André-Tho- 
mas. (Contribution  à  Vétude 
anatomo-pathologique  de  la 
névrite  ase$ndt*nte  (à  pro- 
pos d'un  cas  suivi  d'autop- 
sie), 165. 

Dejerinb  (M.  et  Mme).  (Con- 
tribution à  Vétude  des  loca- 
lisations motnces  spinales 
dans  un  cas  de  désarticula' 
tion  scapulo'humérale  re- 
montant à    Venfance),  252. 

Dejerinb  (J.)  et  Tinbl  (J.). 
(Un  cas  de  pachyméningile 
cervicale  hypertrophique 
suivi  d'autopsie),  94. 

(Radiculite  lombo-saerée 

à  méningocoque),  209. 

Dblamarrb  (Gabriel)  et  Merle 
(Pierre).  {Recherches  sur 
ranatomie  pathologique  de 
Vépendyme  cérébral.  (Etat 
cryptique,  kystes,  état  rario- 
li forme),  335. 

Dbscomps.  Voy.  Gilbert,  Car- 
not et  Descomps. 

DupouR  (Henri).  (Discussions), 
6,  385. 

Dufour  (^Henri)  et  Chazal. 
(Maladie  de  Basedow,  sans 
hypertrophie  du  corps  thy- 
roïde Msocièe  à  une  atro- 
phie  myopathique  scapulo- 
numérale  et  au  rhumatisme 
déformant),  278. 

Dufour  et  Cottenot.  (Crise 

gastrique  tabétique  prise  pour 

une  obstruction  intestinale. 

A  nus    illiaque.     Guérison), 

115. 

(Névrite  gravidique  lo- 
calisée au  pneumogastrique. 
Persistance  de  la  tachycar- 
die trois  mois  après  la  diS' 
parition  des  vomissements 
incoercibles),  116. 

—  (Névralgie  paresthésique 
bilatérale  du  fémoro-cutané 
supérieur    du    crural   chez 


une  femme   enfeinte\   152. 
DuMOLARD     (d'Alger).     Voy. 

Vincent  et  Dumolard. 
Du  PRÉ    (C).    (Discussion), 

428. 
Durand.  Voy.  Lannois  et  ZHi- 

rand. 


Egger  (Max)'.  (Dissùcintion 
entre  le  mouvement  coreico- 
spinal  et  cérébello^pinal), 
126. 

—  (Un  nouveau  cas  ffataiie 
san$  troubles  sensitifs),  132. 

—  (Paralysie  du  mouvement 
volitionel  avec  conserration 
du  mouvement  automatique), 
197. 

—  (Paralysie  du  momement 
automatique  avec  conserra- 
tion du  mouvement  rolitiO' 
nel).  363. 


Fabre  (Mme).  Voy.  Touchari 

et  Fabre. 
Faure-Beai'libu.    Vof     -4^ 

quier  et  Faure-Beaûlieu. 
Poix   (Ch).   Voy.  Achird  et 

Foix,  Brissaud  et  Foix. 
Français  (Henri).  Voy.  fifljf- 

mondêt  Français,  Raynf'mîi, 

Français  et  Merle. 


Galbzowski  (J.).  [Ophtalm^ 
plégie  unilatérale  totale  avct 
paralysie  des  branches  tcn- 
sitivo-motrices  du  triju' 
meau),  61. 

Gilbert,  Carnot  et  Dbs- 
comps. (Paralysie  du  biceps 
et  du  brachial  antérienr 
chez  un  tabétique),  W. 

Gui ll AIN  (Georges).  (DâcM- 
sioti),  170,  353. 

Guillain  (Georges) et  HorzEL 
(G).  (Lésion  du  pédoncvlt 
par  balle  de  rerolrer), 
110. 

Guillain  (Georges)  et  Laro- 
che (G.).  {Astéréognosit 
spasmodique  juvtnUe),  4^4. 

Guillain  (Georges),  Rocbo.v- 
DuviGNEAun  et  Troisibr. 
(Le  signe  d^Arayll  Robert- 
son  dans  les  lésions  non- 
syphilitiques  du  pédoncule 
cérébral).  153. 

Gy,  Voy.  Bauer  et  Gy,  Bris- 
saud, Baueret  Gy. 
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HouzEL  (Gaston).  [Syndrome 
de  Weber  traumalique  par 
baiie  intra-eranienne.  Cra- 
nieetomie  »i  extraction  de 
la  balle),  352. 

—  Voy.   Guillain  et   Houzel. 


Ikproit.  Voy.   Toupet  et  In' 
froit. 


Jacob  (L.).  Voy.  Claude  et 
Jacob. 

JuMENTiB.  (Contribution  à 
l'étude  det  fibre$  aberrante$ 
de  la  voie  pédonculaire  et 
de  la  dégénéreicence  de  la 
pyramide  et  du  ruban  de 
Reil  danê  let  lésions  de  l'é- 
tage antérieur  du  pont), 
266. 

—  Voy.  André'Thomae  et  Ju- 
mentié.  Chenet  et  Jumentié, 
Sézary,  Chenet  et  Jumentié. 

JuMBXTiB  et  Chenkt.  (Chorée 
de  Sydenham  avec  troubles 
organiques),  356. 

(Troubles  de  la  sensibi" 

bilité  dans  un  cas  de  mala^ 
die  de  Friedreieh).  354. 

—  —  (Tumeur  de  l'angle 
pantO'Cérébelleux),  356. 


Kahn  (Pierre).  Voy.  Ballet 
(Gilbert)  et  Kahn. 

KÙppbl  (Discussion), i^9, 179. 

Klippel  et  Pibrri-Wbil, 
(Mathieu).  (Syndrome  la- 
bio-glossO'laryngé  pseudo- 
bulbaire  héréditaire  et  fami- 
lial), 12. 

(De  la  flexion  spontanée 

du  pouce  par  redressement 
provoaué  des  autres  doigts 
chez  les  hémiplégiques  eon* 
tracturés),  174. 

—  —  {Un  cas  de  rétraction 
du  testicule  associé  à  la  con^- 
traclurê  hystérique  du  mem- 
bre inférieur),  176. 

KlJIPBL  et  8TR0BBL1N.  (ffénii- 

plégie  et  hémtanopsie  fran- 
sitoires  suites  d'attaques 
d^épilepsie  symptomatique), 
369. 


Labbé  (Raoul).  Voy.  Andréa 
Thomas  et  Labbé. 


Liignbl-Lavastine.  (Discus" 
sions),  38. 

Laignel-Lavastinb  et  Bod- 
DON.  (Apraxie  itléatoire), 
39. 

(Myasthénie  grave  d'Erb- 

Goldflam  a cec autopsie), 2^9. 

Lannois  et  Durand.  (Trois 
cas  de  tumeur  de  Vangle 
ponlo-eérébelleux  et  du  nerf 
acoustique),  275. 

Lapeusonne  (F.  de).  {Syphi- 
lis héréditaire  et  ophtal- 
mop  légie  in  tei^^ne) ,  113. 

Lapersonnb  (F.  de)  et  Can- 
TONNET  (A.).  {Signe  âkAr- 
gyll  Bobertson  unilatéi^al 
avec  coexistence  du  même 
coté  d'un  syndrome  oculo- 
sympathique  incomplet),  407. 

Laroche  (G.).  Vo}%  Guillain 
et  Laroche. 

LscèNE  (P.)  et  Roc«sY  (G). 
(Tumeur  de  l'hypophyse 
dans  Vacromégalie.  Tenta- 
tive  opératoire),  338. 

Lejonne  (P.)  Voy.  Raymond 
et  Lejonne. 

Lejonnb  (P.)  et  Lherbitte. 
(Atrophie  olivo  et  rubro- 
cérébelleuse),  19. 

[Sur  la  nature  inflam- 
matoire de  certaines  scléro- 
ses en  plaques),  136. 

LbJONNB     (P.)     et     TOVCHARD 

(P.).  [Atrophies  musculaires 
multiples  d'origine  tubercu- 
leuse probable),  300. 

Lbnoble  et  AcBiNBAU.  (Un 
cas  de  névrose  singulière 
familiale  (myoclonie)  avec 
glycosurie  et  crises  épilepti- 
formes),  314. 

Lbopold-Lêvi  et  H.  de  Rots- 
CHILD.  (Corps  thyroïde  et 
vaso-motricilé),  30. 

[Corps  thyroïde  et  né- 
vralgies. Dysesthésies  thy- 
roïdiennes), 186. 

Lbri  (A.).  [Discussion),  59, 
173. 

Lbvi  (Eltore)  (de  Florence). 
{Persistance  du  canal  erct- 
nio-pharyngien  dans  deux 
crânes  d'acromégaliques  ; 
importance   de  ce  nouveau 

{'att  pour  la  pathogénie  de 
*aeromégalie  et  des  syndro- 
mes analogues),  200. 

Lévt-Bhdhl  (Marcel).  (Hémi- 
plégie droite  et  aptiasie  mo- 
trice pure  hystérique.  Gué- 
rison  complète  par  la  sug- 
gestion à  Vétat  de  veille), 
37. 

Lherbitte  (J.).  Voy.  Lejonne 
et  Lhermitte,  Baymond  et 
Lhermitte. 

Lherbitte  (J.)  et  Gdgcionb 
(A.).  [Lésions  de  la  névro- 
gliê  des  cylindraxes  et  des 


vaisseaux  dans  la  sclérose 
en  plaques),  334. 

Lo.NG.  [Sur  l  absence  fréquente 
de  la  contracture  perma- 
nente dans  rhémiplégie  in- 
fantile), 409. 

Lo.NG  (E.)  et  Addéoud  (G.). 
*  (Troubles  des  réflexes  pupil- 
laires  au  cours  d'un  syn- 
drome d'Erb),  402. 


Marbé.  (Note  sur  le  réflexe 
conjonctivo-m  entonnier), 
101. 

Marchand  (L.).  (Maladie  de 
Gilles  de  la  Tourette  et  pa- 
ralysie générale),  236. 

Marie  (Pierre).  (Discussions), 
12i).  124,  164,220,368,37», 
389. 

Martel  (de).  Voy.  Babinskt 
et  Martel  (de). 

Meigb  (Henri).  (Diseussions), 
18.  61.  186,  239,  293.  350. 
415,  419. 

Merle  (Pierre).  (Maladie  de 
Becklinghausen  et  rétraction 
de  l'aponévrose  palmaire), 
104. 

—  [Sur  la  neurotisation  du 
ramollissement  cérébral  ) , 
137. 

—  (Atrophie  musculaire  pro- 
gressive spinale,  syphiliti- 
que), 323. 

—  [Atrophie  musculaire  cer- 
vicale et  mains  d'Aran-Du- 
chenne  chez  un  tabétique), 
391. 

—  [Syndrome  thalamique  et 
troubles  auditifs),  430. 

—  Voy.  Delamarre  et  Merle, 
Baymond,  Français  et 
Merle. 

Merle  (Pierre)  et  Raclot- 
Lapointb.  {Altérations  os- 
seuses au  cours  de  la  myo- 
pathie), 135. 


N 

Neri  (V.)  (de  Naples).  (06- 
servcUions  faites  sur  des 
survivants  de  la  catastrophe 
de  Messine),  53,  174. 

—  (Sur  un  nouveau  signe 
d'hémiplégie  organique),  434. 

NoICA  (  La  pseudo-contracture 
spasmodique  hystérique),  9. 

—  (Sur  la  contracture  des 
membres  inférieurs  en 
flexion),   66. 

—  (Bnpport  entre  les  mouffe- 
ments  associés  spasmodi- 
ques  et  les  réflexes  tendineux 
et  périostiques)  223. 

—  (Sur  le  type  en  extension 
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du  membre  supérieur  à  Vé- 
ial  de  cnniraciure)^  227. 
N  oï  c  A .  (  Vhyperexeiiab  ilité  ten^ 
dîneuse,  ta  molUiié  volon- 
taire et  la  contracture  dans 
les  cas  de  paraplégie  spas» 
moque),  359. 


Olher.  Voy.  Boinet  et  Olmer. 


PiiRuoN  (C.)  et  Baiatd  (de 
Bucarest).  (Note  sur  un  cas 
de  rhumatisme  chronique 
associé  à  Vhémiplégie  ;  pré- 
dominance des  déformations 
du  côté  opposé  à  Vhémiplé- 
gie), 320. 

PiBaaE-W  EiL  (M  ).  Voy.  Klip- 
pelet  Pierre- Weil  (Math.). 


Ramond  (Louis).  Voy.  Achard 
et  Ramond^ 

Raulot-Lapointb.  Voy.  Merle 
et  tiaulot-Lapointe, 

Raymond.  {Diseussions),  6,  8, 
17,  29,  120,  220,  289,  349. 
352,  419. 

Raymond  (P.)  et  Français 
(Henri).  {Syndrome  de  la 
calotte  du  pédoncule  céré- 
bral), 146. 

{Syndê'ome  protubéran- 

tiel  avec  hyperesccitabilité 
du  nerf  facial  et  troubles  du 
goût),  148. 

Raymond  (P.),  Français 
(Henri)  et  Mkrlb  (Pierre). 
{Deux  cas  de  pseudo-tumeurs 
cérébrales),  420. 

Raymond  (P.)  et  Lbjoknb  (P.). 
(Encéphalomyétite  consécu- 
tive à  un  état  méningé  ehez 
une  fillette  de  9  ans.  Sclé- 
rose en  plaques),  117. 

Raymond  et  Lhbrmittb.  (Sur 
un  cas  de  maladie  familiale 
de  l* appareil  cérébelleux), 
73. 

Raymond  et  Rose  (Félix).  (Au- 
topsie d'une  mcùade  atteinte 
de  paraplégie  spcutique  fa' 
miliale),  289. 

Raymond  et  Touchard.  {Sclé- 
rose en  plaques  débutant 
par  des  troubles  mentaux 
simulant  la  paralysie  géné- 
rale), 62. 

—  (Méningite  hérédo-syphili- 
tique  à  forme  tabétique), 
161. 

Richer  (Paul).  (Discussions), 
9. 


Rochon  -  Ddvignbado  .  Voy  . 
Guillain,  Rochon- Duri- 
gneaud  et  Troisier. 

Roger  (Henri).  (Abcès  céré- 
braux multiples  à  forme 
hémiplégique  au  cours  d'une 
tubercutose  pulmonaire  avec 
dilatation  et  infection  bron- 
chiques), i^ù. 

Rose  (Félix).  Voy.  Raymond 
et  Rose. 

Rossi  (Italo)  et  Roussv  (Gus- 
tave). {Etude  analomique 
d'un  quatrième  cas  de  sclé- 
rose latérale  amyotrophi- 
que),  260. 

Rothschild  (H.  de).  Vov. 
Léopold-Léoy  et  H.  de  Roths- 
child, 

RocssY  (Gustave).  (Deux  cas 
de  lésions  de  la  couche  opti- 
que), 78. 
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